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1  Rapporto consumo carne salute umana 
 
 
La carne è una fonte primaria di acqua e grasso, che contiene 
tra il 20% e il 35% di proteine, fornisce tutti gli aminoacidi 
essenziali (lisina, treonina, metionina, fenilalanina, triptofano, 
leucina, isoleu-cine e valina), così come un buon apporto di vari 
micronutrienti (National Health & Medical Research Council, 
2006). Inoltre è una fonte facilmente assorbibile di ferro, zinco e 
selenio e presenta buoni livelli di vitamine B6 e B12 e vitamina 
D, e notevoli quantità di acidi grassi ω-3 polinsaturi. Il consumo 
di carne è influenzato da diversi fattori; i più importanti sono 
quelli relativi alle caratteristiche del prodotto (proprietà 
sensoriali e nutrizionali, sicurezza, prezzo, convenienza, ecc), 
dei consumatori e dell'ambiente (aspetto psicologico, sanitario, 
situazione economica generale, il clima, la legislazione, ecc). Il 
consumo di carne varia sostanzialmente nel mondo e l’effetto di 
un elevato consumo di carne è messo in relazione con le 
principali cause di morte nella nostra società (malattie 
cardiovascolari, cancro, ipertensione e obesità). La 
pubblicazione nel 2009 del Fondo mondiale per la Ricerca sul 
Cancro (American Institute for Cancer Research, 2009) ha 
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sollevato considerevole allarme sui rischi di cancro associati 
con l’abuso alimentare di carni rosse e lavorate concludendo  
che esse sono una causa convincente di tumore del colon-retto 
(CRC ).  
Al contrario, un maggiore consumo di carne bianca è risultato 
associato ad un lieve calo di mortalità per cancro negli uomini e 
nelle donne. (Sinha et al, 2009) 
Il tipo di tumore principalmente associato al consumo di carne 
rossa è il CRC, risultato ricavato da un numero considerevole di 
studi, le cui conclusioni sono state raccolte in tre meta-analisi 
caso/controllo (Larsson & Wolk, 2006; Norat, et al, 2002; 
Sandhu et al, 2001). 
Uno studio prospettico europeo sulla correlazione tra cancro e 
nutrizione (EPIC) che ha preso in considerazione un campione 
di 478.040 tra uomini e donne provenienti da 10 paesi europei 
(tutti i soggetti erano sani al momento dell'arruolamento, 
momento in cui hanno fornito informazioni sulla dieta e stile di 
vita) (Norat et al., 2005), ha dimostrato in circa 5 anni un 
aumento statisticamente significativo del rischio di CRC; rischio 
associato positivamente con l'assunzione di carne rossa e 
carne rossa lavorata. In tale studio è stata considerata come 
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alta assunzione un’ingestione maggiore di 160 g/die di carne, 
mentre come bassa assunzione una minore di 20 g/die. Il 
gruppo con alto consumo aveva un rischio 1,35 volte maggiore 
rispetto al secondo gruppo, anche se l'intervallo di confidenza 
non ha escluso l'ipotesi nulla. 
Una meta-analisi, basata principalmente su studi caso-
controllo, (Bandera et al., 2007) ha mostrato un aumento del 
rischio di carcinoma endometriale di 1,26 per 100 g / die di 
carne totale, 1,51 per 100 g / giorno di carne rossa e 1,03 per 
100 g / die di pollame, concludendo che un maggiore rischio di 
cancro endometriale è collegato al consumo di carne, in 
particolare di carne rossa. E’ comunque necessario considerare 
anche altri fattori che possono influenzare i risultati. Tra questi 
molto importante è la dieta che è una componente difficile da 
misurare con precisione, soprattutto per quanto concerne la 
valutazione degli effetti dei singoli alimenti e componenti 
alimentari, date le molteplici correlazioni che esistono tra i 
diversi elementi (Boyle et al., 2008). L'effetto di fattori 
confondenti è ben illustrato nella recente analisi di 13 studi 
prospettici sul tumore a cellule renali riportati da Lee et al. 
(2008). La loro analisi ha incluso 530.469 donne e 244.483 
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uomini che avevano completato un questionario di frequenza 
alimentare convalidato all'inizio dello studio. Un follow-up a 7-20 
anni ha permesso l'esame completo della influenza di 
assunzione di carne, grassi e proteine sul rischio di carcinoma 
renale. Lee et al. (2008) hanno descritto associazioni positive 
statisticamente significative tra assunzione di grassi totali, 
grassi saturi, monoinsaturi, polinsaturi, colesterolo, proteine 
totali e questo tipo di tumore. Tuttavia, dopo l’aggiustamento 
per indice di massa corporea, assunzione di frutta e verdura, e 
l'assunzione di alcol, le associazioni non erano più 
statisticamente significative. 
Alla carne rossa è stato associato un aumentato del rischio di 
malattie cardiovascolari da diversi studi (Fraser, 1999; 
Kontogianni et al., 2008). 
Hu et al. (1999) hanno trovato una significativa associazione 
positiva tra numero di porzioni di carne rossa consumate e 
rischio di infarto del miocardio quando l’analisi statistica è stata 
corretta per l’età, ma questo effetto è diventato non significativo 
dopo l’aggiunta di numerosi fattori confondenti quali indice di 
massa corporea, fumo, alcol, attività fisica. 
La maggior parte di questi studi non danno cifre assolute per la 
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quantità di carne associata a malattie cardiovascolari e non vi è 
coerenza nella definizione delle porzioni. Kontogianni et al. 
(2008) hanno rilevato che un elevato consumo di carne rossa 
(classificato come superiore a otto porzioni al mese) è risultato 
associato ad un aumento del rischio di sindrome coronarica 
acuta (ACS), ma un basso apporto di carne rossa (meno di 
quattro porzioni al mese) non ha mostrato nessuna 
associazione. 
 
1.1  Correlazione tra carne e salute 
 
Ci sono vari meccanismi con cui le carni possono essere 
correlate alla mortalità. In relazione alle malattie cardiovascolari 
particolare importanza è data alla frazione lipidica della carne e 
al suo profilo acidico. Le raccomandazioni dietetiche per una 
riduzione del rischio di malattia cardiovascolare sono di ridurre 
l'assunzione giornaliera di energia totale di grassi, acidi grassi 
saturi (SFA) e acidi grassi trans (Gidding et al., 2005). Gli SFA 
importanti all'interno della carne bovina (acido miristico C14:0, 
acido palmitico C16:0 e acido stearico C18:0) sono stati tutti 
significativamente associati a rischio di CHD nel Nurses Health 
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Study (Hu et al, 1999); una distinzione deve essere fatta per 
l'acido stearico (C18:0) che incide minimamente sul livello di 
colestero nel sangue (Kelly et al, 2002). I grandi consumatori di 
carne (285 g / die) hanno presentato un livello superiore di 
colesterolo plasmatico, di colesterolo totale e lipoproteine a 
bassa densità (LDL) e trigliceridi (TG) rispetto ai vegetariani, 
vegani e ai moderati consumatori (Li et al., 1999). Tuttavia si 
deve rilevare che la quantità giornaliera consumata da questo 
gruppo di 285 g è eccezionalmente alta. E’ inoltre importante 
considerare la presenza generale degli acidi grassi della dieta 
piuttosto che studiare il contenuto di grassi della carne da solo. 
In uno studio trasversale (Wagemakers et al., 2009) non è stata 
rilevata alcuna relazione tra consumo moderato di carne rossa 
(18-61 g/die) e concentrazioni nel sangue di colesterolo. Un 
moderato consumo di carne rossa (24-72 g/die) contribuisce al 
14,4% del colesterolo totale ma è interessante notare che 
questa cifra non differisce da coloro che non consumano carne 
rossa (Cosgrove et al., 2005). 
Gli acidi grassi insaturi sono stati ritenuti capaci di aumentare in 
modo particolare le concentrazioni nel sangue di colesterolo; a 
tale proposito infatti l’OMS raccomanda la rimozione totale o 
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parziale dal processo di fabbricazione dei prodotti alimentari 
che coinvolgono l'idrogenazione di oli vegetali (USFDA, 2003; 
Organizzazione Mondiale della Sanità, 1990). Questi acidi 
grassi insaturi sono spesso confusi con gli isomeri trans che 
naturalmente compongono il profilo acidico del latte e della 
carne dei ruminanti (Palmquistet al., 2005). L'assunzione di 
acido elaidico (C18: 1 trans-9), principale acido grasso trans 
prodotto industrialmente, può influenzare negativamente il 
metabolismo del colesterolo negli esseri umani (Sundram et al., 
1997). Al contrario, l'acido trans-vaccenico (TVA, C18: 1 trans-
11), principale acido grasso trans trovato all'interno di carni 
rosse, non ha alcun effetto su i livelli di colesterolo totale e 
colesterolo LDL (Chardigny et al ., 2008). TVA è anche un 
intermedio nella produzione dei coniugati dell’acido linoleico 
(CLA) isomero cis-9, trans-11, che può avere potenziali benefici 
potenziali (Palmquist et al., 2005). Pertanto, il contenuto di acidi 
grassi trans all’interno della carne rossa è improbabile che sia 
un fattore che contribuisce al rischio di CVD.  
In relazione al cancro, la carne è fonte di numerosi multisito 
cancerogeni, tra cui le ammine eterocicliche (HCA) e gli 
idrocarburi policiclici aromatici (IPA), (Knize et al., 1994) che 
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sono entrambi formati durante la cottura della carne ad alta 
temperatura, così come i composti N-nitroso (NOC) (Cross el 
al, 2004) ed il ferro eme (Santarelli et al, 2008; American 
Institute for Cancer Research, 2007). Inoltre la carne è una 
delle principali fonti di grassi saturi, che sono associati 
positivamente a diversi tipi di tumori in particolare al seno 
(Bingham et al, 2003) e al colon (American Institute for Cancer 
Research, 2007). 
Come ogni altro alimento la carne contiene elementi che in 
alcune circostanze hanno un effetto negativo sulla salute 
umana. Alcuni di questi sono costituenti presenti negli animali 
vivi, ad esempio, grassi, colesterolo, residui di inquinamento 
ambientale o l'uso di farmaci. Altri vengono aggiunti al prodotto 
durante la lavorazione per ragioni tecnologiche, micro-
biologiche (sale, nitriti, fosfati, ecc.). Infine ci sono quelli che si 
sviluppano in particolare nella fase 
stoccaggio/commercializzazione, in particolare la crescita di 
alcuni batteri patogeni, la formazione di alcuni prodotti di 
ossidazione dei lipidi e la migrazione di composti 
dall'imballaggio al prodotto (Campanero et al.;  2001). 
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2   Possibi l i  meccanismi di correlazioni 	  
2.1  Possibil i  meccanismi: i  l ipidi 	  
La quantità e la qualità dei lipidi nella carne può variare 
notevolmente a seconda di vari fattori come la specie, 
l’alimentazione, il taglio, il grado di separazione del grasso nelle 
varie fasi di manipolazione (lavorazione della carcassa, taglio, 
preparazione dei tagli commerciali, la rimozione da parte del 
consumatore), il modo di cucinare (Chizzolini, Zanardi, 
Dorigoni, e Ghidini, 1999),  
La composizione in acidi grassi ha un effetto notevole sul 
rapporto dieta / salute, dal momento che ogni acido grasso 
influenza il valore dei lipidi plasmatici in modo diverso. Lipidi 
della carne di solito contengono meno del 50% di acidi grassi 
saturi (SFA di cui solo il 25-35% hanno proprietà aterogenica), 
e fino al 70% (50-52% manzo, maiale 55-57%, 50-52% di 
agnello, pollo 70%, coniglio 62%) di acidi grassi insaturi 
(monoinsaturi, acidi grassi monoinsaturi e polinsaturi, acidi 
grassi polinsaturi) (Romans, Costello, Carlson, Greaser, & 
Jones, 1994).  
La quantità di colesterolo nella carne e prodotti a base di carne 
dipende da numerosi fattori, ma in generale è inferiore a 75 
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mg/100 g, tranne nel caso di alcune frattaglie (cuore, rene, 
cervello, ecc) dove le concentrazioni sono molto superiori 
(Chizzolini et al, 1999;.. Romans et al, 1994). 
Nei paesi industrializzati, anche se i livelli sono in calo, circa 36-
40% delle calorie totali nella catena alimentare proviene da 
grassi (ben al di sopra del limite consigliato del 30%), quasi la 
metà dei quali è da assunzione di carne (Byers, et al., 1993; 
Sheard et al., 1998). I lipidi nella dieta aumentano la secrezione 
di acidi biliari nell'intestino e si comportano come tensioattivi 
aggressivi per la mucosa (Bruce, 1987). Inoltre le diete ricche di 
grasso favoriscono l'obesità che a sua volta aumenta la 
resistenza all'insulina e causa la variazione dei valori nel 
sangue di glucosio, acidi grassi liberi, insulina, e IGF1. Questi 
fattori aumentano la proliferazione delle cellule precancerose 
circolanti e diminuiscono l'apoptosi, favorendo così la crescita 
tumorale (Calle & Kaaks, 2004). Cross e collaboratori hanno 
studiato l'associazione tra assunzione di carne e grassi della 
carne e il cancro intestinale. I dati non hanno rivelato un legame 
netto tra consumo di carne rossa o trasformata e tumori 
dell’intestino tenue. Tuttavia hanno trovato un rischio 3,18 volte 
maggiore per i tumori carcinoidi del piccolo intestino in quegli 
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individui con un alto apporto di grassi saturi. Su questa base 
hanno suggerito che le associazioni positive per assunzione di 
carne precedentemente riportate in questi studi possono essere 
in parte spiegate con assunzione di grassi saturi (Cross et al, 
2004). Questo non vale, tuttavia, per tutti i tumori. Per esempio, 
Crowe et al. (2008) hanno condotto uno studio su 142.520 
uomini per trovare eventuali relazioni tra assunzione di grassi e 
rischio di cancro alla prostata: non c'era alcuna associazione 
significativa tra l'assunzione di grassi (totali, grassi saturi, 
monoinsaturi e polinsaturi e il rapporto polinsaturi/saturi) e 
rischio di cancro alla prostata. 
Alla luce di queste implicazioni, diverse istituzioni internazionali, 
tra le quali l'Organizzazione Mondiale della Sanità (OMS), 
hanno elaborato le seguenti raccomandazioni nutrizionali: i 
grassi dovrebbero fornire tra il 15 e il 30% delle calorie della 
dieta, di queste solo il 10% dovrebbero derivare da acidi grassi 
saturi, l'assunzione di colesterolo deve essere limitata a 300 mg 
/ die. Chiaramente, questi limiti si riferiscono non solo alla 
quantità di grasso, ma anche al profilo acidico e ai livelli di 
colesterolo negli alimenti. 
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2.2  Possibil i  meccanismi: ammine eterocicl iche e 
idrocarburi policicl ici  aromatici 	  	  
Come altri cibi complessi, la carne e i suoi derivati sono 
sottoposti a cambiamenti chimici importanti durante la 
lavorazione e la commercializzazione (macinazione, cottura, 
conservazione, esposizione alla luce, ecc.) Tali cambiamenti 
includono la formazione di numerosi composti, molti dei quali 
conferiscono caratteristiche desiderabili al cibo. Altri, invece, 
possono possedere proprietà biologiche potenzialmente 
dannose. Le amine eterocicliche (HCA) sono prodotte durante 
la cottura ad alta temperatura, soprattutto alla griglia, frittura e 
barbecue, per tempi prolungati (Felton & Knize, 2006). Koutros 
et al. (2008) hanno esaminato in modo prospettico, su un 
campione di 197017 persone, l'associazione tra tipi di carne, i 
metodi e tempi di cottura di carne e il rischio di cancro alla 
prostata. Il risultato è stato l’assenza di un legame tra tipo di 
carne o di specifiche modalità di cottura e il rischio di cancro 
alla prostata. Tuttavia, l'assunzione di carne molto cotta era 
associata ad un aumento di 1,26 volte il rischio complessivo di 
cancro alla prostata. Gli idrocarburi policiclici aromatici (IPA) si 
trovano in quantità variabili in molti alimenti comuni e sono 
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prodotti dalla combustione incompleta di composti organici e 
sono un importante componente di inquinamento ambientale. 
Essi sono presenti nella carne ben cotta e nel pesce (Kazerouni 
et al, 2001; Santarelli et al, 2008). I dati sugli IPA nella carne 
molto cotta evidenziano come questi possano essere 
considerati causa di tumori, ma ancora una volta è difficile 
essere certi che il rischio è univocamente associato a un 
singolo gruppo di composti (Santarelli et al., 2008). Infatti il 
pollo cotto alla griglia o fritto contiene ammine eterocicliche 
molto più della carne di manzo, ma l'assunzione di pollame non 
è correlato al rischio di cancro (Heddle et al., 2001). E' 
comunque probabile che le amine eterocicliche non hanno tutte 
la stessa potenza cancerogena e che alcuni individui sono più 
sensibili, a causa di polimorfismi genetici o microflora intestinale 
(Lemarchand et al., 2002). 
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2.3  Possibil i  meccanismi Formazione di composti  N-
nitroso e ferro eme 	  
I composti N-nitroso (NOC) sono prodotti dalla reazione di 
ossidi di azoto con ammine secondarie e N-alchilammidi 
(Lijinsky, 1999) e in particolare con il nitrito di sodio usato in 
particolar modo per la preparazione e la conservazione dei 
salumi e degli insaccati; il nitrito di sodio inoltre interagisce con 
le ammine secondarie a formare N-nitrosammine, sostanze 
chimiche con proprietà cancerogene (Pegg & Shahidi, 1997). 
Uno studio finlandese sul rischio di CRC ha trovato una 
significativa associazione positiva con l'assunzione di N-
nitrosodimetilammina (NDMA) (Knekt, et al , 1999). Salumi e 
insaccati sono importanti fonti di NDMA. Lo studio nel suo 
complesso ha associato un rischio relativo di CRC 1,84 volte 
maggiore tra gli individui con un elevato consumo di salumi e 
salsicce. Le carni lavorate, e in particolare la formazione 
endogena di NOC in questi prodotti, sono considerate come 
causa principale del cancro gastrico (Jakszyn et al., 2006). 
La probabilità di formazione di NOC è influenzata anche da altri 
componenti della dieta, tra cui ferro eme, che può catalizzare la 
formazione di NOC da precursori naturali nell'intestino 
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(Santarelli et al., 2008). Dato che le carni rosse sono una fonte 
più ricca di ferro eme rispetto allle carni bianche, un effetto del 
genere potrebbe spiegare perché le correlazioni 
epidemiologiche sono più convincenti con le carni rosse rispetto 
a quelle bianche. L’associazione ferro eme/NOC spiegherebbe 
l’effetto cancerogeno di salumi ed insaccati; ma diversi studiosi 
hanno ipotizzato anche un altro processo che metterebbe in 
relazione il ferro eme, il cancro e le carni rosse fresche; esso si 
basa sulla capacità del ferro eme di favorire l’ossidazione dei 
lipidi in particolare di acidi grassi polinsaturi e colesterolo; 
questa ossidazione produce numerosi composti (idroperossidi, 
aldeidi, chetoni, ossidi del colesterolo come ossisteroli, ecc), 
alcuni dei quali si ritiene abbiano effetti mutageni e cancerogeni 
e proprietà citotossiche (Hotchkiss & Parker, 1990). 
L'ossidazione degli acidi grassi polinsaturi da emoglobina porta 
alla formazione di radicali perossidi in oli vegetali raffinati (Sawa 
et al., 1998). Le molecole di aldeide principali sono 
malondialdeide (MDA) e 4-idrossinonenale (4 - HNE) (Marnett, 
2000).  La MDA è tossica in quanto lega il DNA formando 
addotti mutagenici. 4-HNE induce apoptosi e uccide le cellule 
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normali, ma non le cellule precancerose che sono mutate nel 
gene Apc, perché resistono a induzione di apoptosi (Pierre et 
al., 2007).  
 
3  Benefici  legat i  al  consumo della carne  	  
La carne rossa è un alimento ricco di nutrienti, che fornisce 
preziose quantità di proteine, zinco, vitamine del gruppo B, 
selenio e retinolo, con una maggiore biodisponibilità rispetto ad 
altre fonti alimentari (Cosgrove et al, 2005). 
La carne rossa in particolare è una fonte significativa di ferro 
eme (Johnston et al., 2007). La carenza di ferro (IDA) 
rappresenta un problema alimentare, che colpisce le 
popolazioni di tutto il mondo ed è particolarmente diffuso tra i 
bambini e le giovani donne. Il ferro è di vitale importanza per 
molti processi cellulari nel corpo, e come componente 
dell’emoglobina, è essenziale per mantenere un adeguato 
trasporto di ossigeno nel sangue (Gibson & Ashwell, 2002). C’è 
inoltre da osservare come il ferro eme presente nella carne sia 
più biodisponibile del ferro non-eme presente in fonti vegetali; 
per tale motivo i consumatori di carne riescono a  mantenere 
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uno stato del ferro meglio dei vegetariani e vegani (Cosgroveet 
al., 2005; Gibson & Ashwell, 2002 ). Gibson e Ashwell (2002) 
riportano che un consumo inferiore a 90 g/d di carne rossa può 
aumentare di tre volte il rischio di IDA. 
La carne rossa è la principale fonte alimentare di vitamina B12 
nella dieta, fornendo con 100 g oltre i due terzi del fabbisogno 
giornaliero (Cosgrove et al., 2005). Dal momento che la B12 è 
richiesta dagli enzimi attivi all'interno del ciclo di metilazione, un 
basso apporto di vitamina B12 e acido folico e vitamina B6 
sono stati associati con omocisteinuria, che è un fattore di 
rischio per malattie cardiovascolari e ictus (Wagemakerset al., 
2009). Mann et al. (1999) hanno confermato in un studio 
trasversale che i consumatori con un elevato consumo di carne 
hanno livelli di omocisteina inferiori rispetto ai vegetariani.  
In relazione al contributo di zinco, manzo e agnello contengono 
4,1 mg e 3,3 mg/100 g di tessuto (Chan et al., 1996) e, di 
conseguenza, sono stati classificati come fonti ricche di tale 
elemento (British Nutrition Foundation, 2002). Un basso 
consumo di carne rossa (< 41g/die) apporta  tra 10,2 mg e i 
10,6 mg / die di zinco (Cosgrove et al., 2005). Considerando 
che l'apporto giornaliero di zinco è fissato a 9,5 mg per l’uomo e 
	   20	  
7,0 mg per le donne, l'assunzione di carne rossa a tali livelli è in 
grado di fornire un’adeguata quantità di zinco. 
Circa il 50% del grasso intramuscolare di manzo e agnello è 
costituito da acidi grassi saturi (SFA), acidi grassi monoinsaturi 
(MUFA), principalmente l'acido oleico (C18:1 c-9) e acidi grassi 
polinsaturi (PUFA), soprattutto i PUFA quali gli ω6 come l'acido 
linoleico (LA, C18: 2) e gli ω3 come l’acido alfa-linolenico (ALA, 
C18: 3). Il rapporto PUFA/SFA (P/S) è di circa 0,11-0,15 nella 
carne di agnello, valore di molto inferiore rispetto al rapporto 
consigliato di 0,4, a causa della bioidrogenazione degli acidi 
grassi insaturi nel rumine (Scollan et al. 2006). Una meta-
analisi ha dimostrato che aumentare il rapporto dietetico di P/S 
può portare a una riduzione del colesterolo plasmatico totale e, 
di conseguenza, la ricerca punta a migliorare questo rapporto 
all'interno di carne (Scollan et al, 2001). In particolare, con un 
moderato consumo di carne rossa magra è stato rilevato un 
abbassamento del colesterolo totale, colesterolo LDL e dei 
trigliceridi (Beauchesne-Rondeau et al., 2003). 
Ai PUFA (LCN ω 3 PUFA), all'acido eicosapentaenoico (EPA, 
C20: 5), all’acido docosa-pentaenoico (DPA, C22: 5) e all’acido 
docosaesaenoico (DHA, C22: 6), che derivano principalmente 
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da fonti vegetali, è stata associata la riduzione del rischio 
cardiovascolare da studi epidemiologici (Ascherio et al, 1996). 
Alla LCN ω 3 PUFA, sono ampiamente riconosciuti numerosi 
effetti sulla salute del cuore: migliora l'aggregazione piastrinica, 
la vasodilatazione (Mann et al, 2006), ha effetti benefici sul 
sistema nervoso centrale, sulla funzione della retina e sulla 
risposta infiammatoria (Ruxtonet al., 2004).  
Alcuni studi hanno dimostrato che nei consumatori di carne 
sono maggiori le concentrazioni plasmatiche di LCN ω 3 PUFA 
rispetto ai vegetariani (Li et al, 1999;. Mann et al, 2006), ma c'è 
una mancanza di dati per dimostrare se consumare modeste 
quantità di carne rossa sia in grado di fornire concentrazioni 
sufficienti a produrre effetti biologici. Le concentrazioni maggiori 
di LCN ω 3 PUFA sono state rilevare nelle carni provenienti da 
animali alimentati con una dieta a base di erba (Aurousseau et 
al., 2004; Ponnampalamet al.  2006). L'acido linoleico coniugato 
(CLA) è un termine usato per descrivere un gruppo di isomeri 
posizionali e geometrici dell'acido linoleico, di cui la carne dei 
ruminanti e il latte sono le principali fonti alimentari (Turpeinen 
et al., 2002). Nel muscolo di manzo la concentrazione di CLA 
rilevata varia tra 0,37 e1,08 g/100 g (French et al., 2000. Il CLA 
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si forma sia attraverso la bioidrogenazione ruminale di  LA sia 
attraverso un percorso di sintesi endogena di  acido vaccenico 
(TVA). L'isomero cis-9, trans-11 (noto anche come acido 
rumenico), è l'isomero principale e il più importante tra i CLA 
(Chardigny et al., 2008). La sua concentrazione all'interno del 
tessuto di carne è, come per LCN ω 3 PUFA, maggiore quando 
gli animali sono stati nutriti con erba (Beam et al., 2000). 
L'acido linoleico coniugato sta ricevendo crescente attenzione 
per le sue proprietà ed inoltre influenza in maniera positiva la 
funzione immunitaria nell'uomo (Tricon et al., 2005).La carne 
rossa è la principale fonte alimentare di DPA, il quale si 
accumula nei mammiferi ma non nel pesce grasso (Givens & 
Gibbs, 2006). Poche ricerche esistono sul significato clinico di 
DPA, ma si suppone riduca i rischi aterosclerotici e il rischio di 
eventi coronarici acuti (Hino et al, 2004). 
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4  Come l ’al imentazione degli  animali  può 
migl iorare le caratterist iche nutriz ionali  del la 
carne di agnello 
 
La qualità di un prodotto viene definita come “l’insieme delle 
caratteristiche in grado di soddisfare la domanda espressa e 
non espressa del consumatore” (ISO) (Dell’orto e Sgoiffo 
Rossi,2000); in particolare la qualità di un prodotto alimentare è 
un concetto dipendente da un gran numero di variabili, molte 
delle quali sono soggettive e legate a fattori di tradizione etnica 
o addirittura familiare (Sanudo et al, 1996, Morrissey et al 
1998). Il soddisfacimento della domanda di qualità è 
estremamente complesso e legato ad un insieme multifattoriale 
di componenti igienico-sanitarie, tecnologiche, organolettiche 
(Panella et al, 1995) molto difficile da definire in modo univoco 
e comunque estremamente variabile nel tempo e nello spazio.  
Nell'acquisto della carne, in passato, dominavano oltre 
all’aspetto economico anche fattori come il colore e l'odore. 
Negli ultimi anni a questi si sono aggiunti quelli salutistici (carni 
magre, preferenze di carni bianche vs rosse) e la garanzia della 
provenienza (possibilità di leggere etichette informative o di 
acquistare carni con marchio). Su questi ultimi aspetti hanno 
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pesato sicuramente crisi dovute al pericolo BSE, afta epizootica 
e aviaria che hanno portato i consumatori a chiedere maggiore 
informazione e rintracciabilità.  
La nozione di “qualità della carne” include, dunque, una varietà 
di caratteristiche diverse che possono essere influenzate dal 
produttore, dagli addetti alla trasformazione e dallo stesso 
consumatore durante la preparazione e cottura dell’alimento. I 
fattori che maggiormente influiscono nel determinare la qualità 
della carne possono essere descritti come sistema di 
produzione e suddivisi in (Sarti, 1992):  
 
FATTORI ENDOGENI: età e stato d’ingrassamento, 
conformazione, genetica e sesso.  
 
FATTORI ESOGENI: alimentazione, management aziendale, 
fattori climatici, stress e modalità di macellazione.  
 
Tra questi un ruolo molto importante è coperto 
dall’alimentazione in quanto è noto che la composizione degli 
acidi grassi può essere manipolata con strategie alimentari 
(Aurousseau et al 2004, Wood et al.; 1999). Gli acidi grassi 
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alimentari possono essere direttamente assimilati dai tessuti 
animali oppure utilizzati per la biosintesi di altri acidi grassi. A 
differenza dei monogastrici l’assimilazione degli acidi grassi nei 
tessuti dei ruminanti è influenzata dalla bioidrogenazione del 
rumine per cui migliorando la biosintesi degli acidi grassi 
polinsaturi e monoinsaturi e riducendo quella degli acidi grassi 
saturi si può migliorare il valore nutrizionale della carne dei 
ruminanti (Baumgard et al., 2002). 
L’alimentazione degli ovini, è composta da due principali 
costituenti: i foraggi e i concentrati. 
Per foraggi s’intendono piante, o loro parti, coltivate o di origine 
spontanea, sfruttate per l’alimentazione zootecnica; 
rappresentano la base dell’alimentazione dei ruminanti, poiché 
tali animali, grazie alla loro struttura anatomo-digestiva 
(poligastrica) e alla microflora batterica e protozoaria, riescono 
ad usufruire della componente fibrosa dei foraggi con un buon 
grado di efficienza. La fibra dell’alimento, infatti, formata 
principalmente da cellulosa, emicellulosa, pectine e lignina, 
attraverso le fermentazioni ruminali, è trasformata in energia 
utile ed in alcuni precursori del grasso del latte (acido acetico e 
propionico). I foraggi possono essere consumati freschi (erba e 
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pascolo), essiccati (fieni), o sottoforma d’insilati. Soprattutto i 
foraggi freschi forniscono anche diversi tipi di vitamine o 
provitamine (caroteni), elementi minerali (calcio, fosforo e 
oligoelemeni) e CLA.  
Alla categoria dei concentrati appartengono alimenti quali i 
cereali, semi di piante oleaginose e le radici (barbabietola da 
zucchero o da foraggio), oltre ai sottoprodotti da essi ricavabili 
(crusche, pannelli, melasso). La loro principale peculiarità 
consiste nell’essere dotati di un’alta concentrazione energetica 
(cereali) e/o proteica (farine di estrazione di oleaginose).  
L’industria mangimistica usa i concentrati per preparare 
specifiche miscele bilanciate, integrate opportunamente con 
vitamine e minerali, chiamate anche comunemente “mangimi”. I 
mangimi possono essere di tipo granulare o pellettato, anche 
se per gli ovini il pellet è senza dubbio il formato più utilizzato, e 
la loro composizione varia in base all’età (agnelli, agnelloni o 
pecore) e alle produzioni degli animali (latte o carne). 
Il rapporto nella razione tra foraggi e concentrati (F/C) influenza 
fortemente le qualità nutrizionali sia della carne sia del latte 
ovino; ciò è dovuto in particolar modo alla composizione lipidica 
dei foraggi e dei concentrati che possono favorire o ridurre la 
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biosintesi di CLA nel rumine. La composizione lipidica dei 
foraggi è costituta in gran parte di glicolipidi e fosfolipidi e gli 
acidi grassi più importanti sono gli acidi grassi insaturi linolenico 
(C18:3) e linoleico (C18:2). Al contrario la composizione lipidica 
dei concentrati (influenzata fortemente dall’olio di semi usato 
durante la miscelazione) è principalmente ricca di trigliceridi 
contenenti acido linoleico e oleico ( C18:1 cis9). 
I lipidi assunti sia attraverso il foraggio sia attraverso i 
concentrati subiscono nel rumine due importanti trasformazioni; 
una trasformazione iniziale che è l’idrolisi dei legami estere 
catalizzata dalle lipasi microbiche che è  un prerequisito poi per 
la seconda trasformazione: la bioidrogenazione degli acidi 
grassi insaturi ( Dawson et al., 1977). 
I responsabili della bioidrogenazione  sono i batteri che 
compongono la flora microbica del rumine (Harfoot e 
Hazlewood, 1988); per un certo numero di anni, l’unico batterio 
collegato al processo della bioidrogenazione era il Butyrivibrio 
fibrisolvens (Kepler et al., 1966); successivamente una vasta 
gamma di batteri sono stati collegati a tale attività (Harfoot e 
Hazlewood 1988).	   Negli anni altri microrganismi capaci di 
ridurre il doppio legame degli acidi grassi sono stati identificati: 
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Eubacterium lentum, Proprionibacterium freudenreichi, 
Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus reuteri, Megasphera 
elsdeni e Bifidobacterium breve (Fukuda et al. 2005). Studi su 
colture di cellule pure hanno dimostrato che l’intero processo di 
bioidrogenazione non è dato da un singolo microrganismo. Tale 
processo invece è coordinato da un pool di batteri del rumine 
che può essere diviso in due gruppi: uno che idrogena l’acido 
linoleico e l’acino linolenico in acido vaccenico e un secondo 
gruppo che conclude la sequenza di bioidrogenazione 
riducendo l’acido vaccenico a 18:0 (Harfoot and Hazklewood, 
1988).  
La sintesi dei CLA nel rumine inizia con l’isomerizzazione del 
cis-9, cis-12 18:2 (LA) a cis-9,trans-11 18:2 (RA)  (Harfoot, 
1978). Questo passaggio è catalizzato dall’enzima linoleico 
isomerasi; tale enzima aderisce alla membrana batterica ed è 
molto selettivo in quanto riconosce solo i legami del cis-9,cis-12 
lungo la catena di carbonio dell’acido grasso insaturo. La 
seconda fase è la riduzione del RA a trans-11-18:1 (VA), che è 
una reazione molto rapida; al contrario la riduzione del VA a 
18:0 è molto lenta e ciò permette l’accumulo di VA nel rumine e 
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il passaggio nel plasma per mezzo dell’assorbimento intestinale 
(Mele et al., 2008). 
La via di riduzione dell’acido linolenico (LNA) è molto simile a 
quella della bioidrogenazione dell’acido linoleico. L’isomero 
prevalente è acido α-linolenico (cis-6,cis-9,cis-12 18:3) che 
viene idrogenato a trans-11 18:1, il precursore del CLA 
sintetizzato dalla ghiandola mammaria (Griinari et Bauman, 
1999). Oltre alla trasformazione del VA in RA, la Δ9-desaturasi 
è anche responsabile della produzione  di un altro isomero 
dell’acido linoleico sia coniugato (trans-7,cis-9) che non 
coniugato (C18:2 (cis-9,trans-13) (Ulberth and Hanninger,1994; 
Yurawecz,1998).  Per tale motivo aumentando l’espressione 
genica della Δ9-desaturasi si può migliorare l’accumulo di 
MUFA e CLA nella carne dei ruminanti; l’attività di tal enzima 
può essere regolata attraverso l’alimentazione, come visto in 
alcuni esperimenti di laboratorio, nei topi (Viswanadha et al 
2006) e nel pollo (Lefevre et al, 2001) mentre le informazione 
sui ruminati sono ancora frammentarie e limitate (Jamberenghi 
et al, 2007;. Pavan & Duckett, 2007;. Ward et al, 1998). 
Diversi studi hanno osservato la differenza nella composizione 
lipidica della carne di agnello dovuta alla dieta. Una prima 
	   30	  
importante differenza è tra agnelli svezzati e non svezzati; il 
momento dello svezzamento è molto importante per gli agnelli 
ed è di solito accompagnato da uno stress dell’animale che 
provoca un calo dell’appetito ed una conseguente riduzione 
della crescita (Caneque et al., 2001). Il profilo acidico dei 
depositi adiposi varia oltre che per gli alimenti consumati anche 
per la lunghezza della lattazione e della composizione del latte 
materno (Caneque et al., 2001). Gli effetti dello svezzamento e 
dell’alimentazione degli agnelli si riscontrano soprattutto sul pH, 
sul colore della carne e della capacità di questa di trattenere 
l’acqua. In uno studio svolto sulla composizione acidica dei 
muscoli longissimus thoracis (LT) e semitendinosus (ST) di 
agnelli svezzati e non svezzati (Velasco et al 2004) si è 
osservato che rispetto agli agnelli non svezzati, negli agnelli 
svezzati si presentano valori di pH superiori a 0 ore e 45 min 
nel m. LT e a 45 min e 24 ore nel m. ST. Per quanto riguarda il 
colore, solo l'indice di rossore ha evidenziato un chiaro effetto 
dello svezzamento, in quanto l'indice è stato maggiore in 
animali svezzati che in agnelli non svezzati; tale differenza è 
dovuta al fatto che gli animali non svezzati presentano 
un’anemia sideropenica legata alla mancanza di ferro nel latte. 
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Per quanto concerne la percentuale di grasso nel longissimus 
thoracis, gli agnelli svezzati presentano una quantità di lipidi 
maggiore di quelli che sono stati allattati fino alla macellazione; 
la composizione acidica di questi lipidi è caratterizzata 
principalmente da acido oleico (C18:1), palmitico (C16:0) e 
stearico (C18:0), composizione che riflette la maggiore 
idrogenazione degli acidi grassi insaturi assimilati al pascolo 
(Enser, 1995). Gli acidi a media catena come il miristico (C14:0) 
e il palmitico (C16:0) invece predominano in agnelli lattanti e 
tale risultato è correlato con la quota maggiore di questi acidi 
grassi nel latte materno (Velasco et al ,2001). Inoltre la 
percentuale di acidi grassi saturi (SFA) è stata ritrovata 
maggiore in agnelli non svezzati rispetto a quelli svezzati, 
mentre i secondi hanno mostrato una maggiore percentuale di 
acidi grassi monoinsaturi (MUFA) e una maggiore rapporto n-
6/n-3, probabilmente a causa del loro maggiore consumo di 
mangime. Per quanto riguarda il tipo di alimenti consumati dagli 
agnelli svezzati, è stato osservato che quelli alimentati con orzo 
integrale hanno mostrato una maggiore percentuale di acido 
laurico (C12: 0) e arachidonico (C20: 4) e una più bassa 
percentuale di acido oleico (C18: 1) rispetto agli agnelli allevati 
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con concentrati ed inoltre è stato riscontrato un aumento della 
concentrazione C17 ed in generale di acidi grassi con il numero 
di atomi di carbonio dispari (OFA) (Velasco et al; 2000). 
L’aumento degli OFA è legato all’effetto che i concentrati hanno 
sulla fermentazione ruminale, infatti una dieta ricca di 
concentrati causa un aumento della produzione di acido acetico 
a scapito dell’acido proprionico (Moloney, 1997) che è un 
importante precursore degli acidi grassi catena dispari. 
Diaz (2005) ha messo in relazione il profilo acidico e la dieta di 
agnelli allevati in diversi stati (Spagna, Regno unito, Germania 
ed Uruguay) ed ha osservato che agnelli allevati con una 
elevata quota di concentrati (come quelli spagnoli) 
presentavano una più alta percentuale di acido linoleico e una 
più bassa percentuale di acido stearico rispetto ad agnelli 
allevati al pascolo. Inoltre, una dieta a base di concentrato 
aumenta la disponibilità di carboidrati solubili con conseguente 
riduzione del pH del rumine, che causa una riduzione 
dell’idrogenasi, riducendo la conversione di acido linoleico in 
acido stearico (Trove and Matrone, 1962). L’acido linoleico è 
inoltre correlato negativamente con l’acido oleico in quanto il 
C18:2 è il più potente inibitore dell’enzima D9-desaturasi, 
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responsabile della sintesi dell’acido oleico (C18:1) (Jeffcoat e 
James, 1984). Il C18:2 è un precursore dell’acido arachidonico 
(C 20:4) (Kinsella, 1991) e per tale motivo negli agnelli allevati 
con concentrati il C20:4 è risultato due volte superiore che negli 
animali allevati al pascolo. 
Negli agnelli spagnoli è stata inoltre rilevata una minore 
percentuale di CLA rispetto a quelli allevati al pascolo. 
Aurosseau (2004) ha rilevato che la percentuale di CLA nei 
trigliceridi del muscolo di agnelli allevati principalmente con 
concentrati varia tra 0.36 e 0.77% mentre in animali allevati al 
pascolo questa forbice varia tra 0.67 e 1.86%.  
Effetto diverso era invece osservato in agnelli allevati 
principalmente al pascolo (agnelli uruguaiani); questi infatti 
avevano la più alta concentrazione di ω3 PUFA e quindi la più 
alta percentuale di acido linolenico (C18:3). L’allevamento al 
pascolo favorisce inoltre l’aumento degli acidi grassi saturi a 
lunga catena come lo stearico e l’arachico e degli acidi grassi 
monometilici ramificati tipici dei ruminanti (Rowe et al, 1999). 
Negli agnelli con diete intermedie cioè a base di pascolo ed 
integrata con concentrati (agnelli tedeschi e britannici) invece si 
presentavano livelli intermedi di C18:2 e C18:3.  
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Negli ultimi anni la ricerca degli effetti dell’alimentazione sulla 
qualità della carne si è spinta ad indagare su alimenti alternativi 
a quelli che tipicamente compongono la razione dell’animale. 
Vasta et al. (2007) hanno analizzato le differenze della 
composizione del grasso intramuscolare di agnelli alimentati 
con carrubo e altri con mais. I campioni allevati con carrubo 
contenevano livelli più alti di SFA e MUFA, e minori quantità di 
PUFA e n-6 rispetto agli agnelli alimentati con dieta a base di 
mais mentre il rapporto n-6/n-3 era simile. Gli stessi autori 
hanno osservato che aggiungendo alla razione a base di 
carrubo il polietilene glicole (PEG), un legante in grado di 
formare complessi con i tannini condensati senza interferire 
sulla digestione ( Silanikove et al; 2001), si aumentava la 
percentuale di CLA e acido vaccenico; tale risultato è dovuto al 
fatto che quando i tannini condensati non sono disattivati dal 
PEG potrebbero ridurre l’attività dei microrganismi ruminali con 
conseguente riduzione della bioidrogenazione (Vasta et al 
2007, Molan et al 2001). 
Lo stesso gruppo di ricerca (Priolo et al,2005) ha osservato che 
distribuendo come unica dieta della sulla (Hedyraum 
coronarium) il profilo acidico del grasso intramuscolare 
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presentava alti livelli di CLA, MUFA e DPA(C20:5) e bassi livelli 
di C16:0 e C18:1 rispetto a quelli alimentati con concentrato 
aziendale, determinando una composizione acidica che era più 
vantaggiosa per la salute umana.  
Negli ultimi anni, l’uso di sottoprodotti agro-industriali 
nell’alimentazione è stato adottato con successo per ridurre i 
costi di alimentazione e anche per far fronte alla necessità di 
riciclare materiale che sarebbe oneroso smaltire. Questo è il 
caso, ad esempio, della polpa di agrumi (Lanza, 1984, Bueno et 
al 2002), della sansa (Ben Salem et al 2003, Martin et al 2003), 
della polpa di barbabietola da zucchero (Olfaz et al 2005), della 
mela ( Pirmohammadi et al 2006) o del pomodoro (Denek e 
Can, 2006) che sono stati utilizzati con successo come 
integratori per le diete dei piccoli ruminati. 
La sostituzione del fieno d’erba con polpa di barbabietola da 
zucchero ha prodotto una maggiore quantità di acido palmitico 
e linoleico e minori di stearico, oleico e arachidonico nel 
longissimus dorsi di agnello (Olfaz et al 2005), risultato 
probabilmente legato all’elevata quantità di fibra grezza della 
polpa che favorisce la bioidrogenazione degli acidi grassi C18 
insaturi ( Sackmann et al; 2003). Ben Salem (2003) ha invece 
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sostituito  al fieno un insilato di sansa e cladodi di cactus ed ha 
osservato un aumento delle quantità di acido linoleico, una 
riduzione dell’acido linolenico e un rapporto notevolmente 
superiore del rapporto n6/n3 rispetto agli agnelli alimentati con 
fieno anche se la dieta a base di fieno presentava un maggior 
contenuto di ac. linoleico che l’insilato; ciò è spiegato dal fatto 
che l’ NDF maggiore contenuto dal fieno può aver favorito la 
bioidrogenazione dell’acido linoleico (Sackmann et al; 2003) 
con conseguente riduzione dell’accumulo di C18:2 nel grasso di 
animali alimentati con fieno rispetto quelli alimentati con 
l’insilato. 
Il divieto dell’uso di farine di carne nell’alimentazione animale a 
causa delle BSE e la preoccupazione dell’opinione pubblica per 
l’uso di mangimi OGM, come la soia, hanno accresciuto 
l’attenzione verso l’attenzione verso l’uso di fonti differenti di 
proteine vegetali. Lanza et al (2003) e Priolo et al (2003) hanno 
osservato gli effetti della farina di ceci in sostituzione della 
farina di soia sulla qualità della carne di agnello; la 
composizione acidica del grasso intramuscolare degli agnelli 
alimentati con ceci ha mostrato un maggior contenuto di CLA e 
inoltre il livello di C 22:5 n3 e la somma degli acidi grassi n3 
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sono risultati più alti che nella carne di agnelli alimentati con 
soia. 
 
5   Stabil i tà ossidativa della carne. 
 
Lo stress ossidativo è una particolare condizione indotta da 
un’accentuazione in senso pro-ossidante dell’equilibrio 
dinamico fra i processi ossidativi e riduttivi che avvengono in 
ogni cellula con la produzione di numerose specie radicaliche 
(Sies, 1991). 
I radicali liberi sono molecole, altamente instabili e reattive, 
caratterizzate dalla presenza di un elettrone spaiato nel loro 
orbitale esterno. I radicali liberi più conosciuti sono quelli a 
contenuto d’ossigeno (ROS) come l’anione superossido (O2-) 
ed il perossido d’idrogeno (H2O2) e sono dovuti sia a fattori 
ambientali (raggi UV, inquinamento, alimentazione) che a 
fattori endogeni (trasporto di elettroni nei mitocondri, attività 
delle cellule fagocitarie). 
Tra le specie reattive dell’ossigeno radicaliche possiamo 
includere l’anione superossido e il radicale ossidrile mentre tra 
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le specie non radicaliche si annovera il perossido di idrogeno e 
l’ossigeno singoletto, dotate comunque di analoga reattività e 
simile tossicità. 
 
• Anione superossido O2 
 
L’anione superossido è il prodotto della riduzione 
monoelettronica dell’ossigeno biatomico molecolare, 
reazione frequente in natura. Con un elettrone spaiato, 
l’anione superossido è un radicale libero e come l’ossigeno 
molecolare ha caratteristiche paramagnetiche. 
Esso si può formare attraverso i seguenti meccanismi:  
1) per interazione dell’ossigeno molecolare con elettroni che 
occasionalmente sfuggono alla catena respiratoria, 
soprattutto nel passaggio ossido-riduttivo tra CoQ e 
citocromi, a livello degli enzimi NADH-ubichinone reduttasi e 
ubichinone-citocromo C reduttasi;  
2) nel corso di ossidazioni metallo-dipendenti di 
neurotrasmettitori quali adrenalina e noradrenalina e di 
alcuni composti tiolici; 
3) per produzione diretta nel corso di alcune reazioni 
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enzimatiche specifiche catalizzate ad esempio dalle xantine 
ossidasi, triptofano deossigenasi e indolamine deossigenasi.  
L’anione superossido, pur essendo citotossico, può causare 
un danno limitato in quanto non è in grado di attraversare la 
membrana mitocondriale, perché bloccato dalla carica 
negativa; può essere inoltre inattivato dall’enzima protettivo 
superossido dismutasi (SOD), che lo converte a perossido 
di idrogeno, e da composti come la vitamina A, in grado di 
sequestrarlo (Halliwell et Gutteridge, 1990). 
 
2O• +2H+→H O +O [1] 
 
• Perossido di idrogeno H2O2 
 
Dalla reazione di dismutazione [1] si forma perossido di 
idrogeno che non è normalmente tossico, in quanto viene 
rapidamente neutralizzato dagli enzimi catalasi [2] e glutatione 
perossidasi [3]. 
H O +2e-+2H+→2H O[2] 
 
H2O2 + 2GSH → 2H2O + GSSG [3] 
	   40	  
 
Il perossido di idrogeno si può formare, oltre che dalla 
reazione [1], anche direttamente a livello di perossisomi e 
mitocondri. E’ presente all’interno della cellula in 
concentrazioni variabili tra 10-9 e 10-7 M ed il rischio ad esso 
associato è dovuto alla sua capacità di attraversare 
velocemente le membrane cellulari, diffondendosi in altri 
distretti dove può attivare processi perossidativi. 
 
 • Radicale ossidrile HO 
 
Una molecola di anione superossido O2• ed una molecola di 
perossido di idrogeno possono combinarsi per formare una 
molecola di ossigeno, un radicale ossidrile OH ed uno ione 
ossidrile secondo la reazione di Haber-Weiss [4], catalizzata da 
ioni Fe o Cu (Kehrer, 2000) ( Cuzzocrea et al.,2001). 
 
O -•+H O →O +HO•+OH-[4]  
 
Per la produzione del radicale ossidrile è fondamentale la 
presenza di ferro allo stato di Fe2+, mentre tale metallo è di 
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norma legato a proteine di trasporto e di deposito (transferrina, 
ferritina), o a proteine funzionali (emoglobina, mioglobina) sotto 
forma di ione ferrico. Per rendere libero il ferro è sufficiente la 
presenza di elevate quantità di anione superossido [6] o un 
abbassamento del pH dovuto, ad esempio, alla produzione di 
acido lattico (ischemia o anossia) e lo ione ferroso che si ottiene 
può nuovamente ossidarsi reagendo con H2O2 e formando HO 
nella reazione di Fenton: 
 
Fe3++O -•→Fe2++O [5] 
 
Fe2++H O →Fe3++OH ̄ +HO•[6]  
 
Il risultato netto di queste due reazioni è proprio quella di 
Haber–Weiss che avviene nel nostro organismo. Il radicale 
ossidrile generato nella reazione [4] è, fra i radicali 
dell’ossigeno, la molecola più tossica perché altamente reattiva 
e priva di ogni meccanismo di inattivazione endogena. 
Costituisce l’agente responsabile della fase iniziale dei processi 
perossidativi che avvengono a livello dei tessuti dell’organismo. 
Il radicale ossidrile è in grado infatti di danneggiare tutte le 
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macromolecole cellulari: proteine, acidi nucleici, 
glicosaminoglicani e soprattutto gli acidi grassi poliinsaturi dei 
fosfolipidi di membrana. 
 
•Ossigeno singoletto O2 
Questa forma chimica dell’ossigeno non è un vero e proprio 
radicale libero ma una forma elettronicamente eccitata di O2 
capace di attaccare rapidamente molte molecole inclusi gli acidi 
grassi poliinsaturi: differisce dallo stato fondamentale (tripletto) 
dell’ossigeno molecolare per l’inversione di direzione dello spin 
di un elettrone nell’orbitale di valenza più esterno. Da studi in 
vitro è emerso che l’ossigeno singoletto può ossidare diverse 
molecole organiche quali lipidi di membrana, proteine, acidi 
nucleici, carboidrati e tioli. 
Sono stati individuati quattro principali meccanismi di reazione:  
 
1) reazioni di addizione con il doppio legame carbonio-carbonio 
nelle olefine insature per formare idroperossido;  
2) reazioni di addizione con sistemi di dieni coniugati (reazione 
di Diels- Alder) per formare endoperossidi ciclici;  
3) reazioni con composti fenolici per formare idroperossidienoni; 
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4) reazioni di trasferimento di energia che trasformano O2 in O2 
con 
composti quali carotenoidi, bilirubina, tocoferolo, fenoli, 
complessi del nichel e ioni.  
 
L’ossigeno singoletto si può formare in seguito ad esposizione 
a luce ultravioletta (320-380 nm) o durante l’attivazione dei 
macrofagi nella risposta immunitaria. La mieloperossidasi, una 
eme-proteina, utilizza il perossido di idrogeno per convertire il 
cloro in acido ipocloroso [7]; quest’ultimo reagisce ancora con 
H2O2 per formare ossigeno singoletto [8]. 
 
H O +Cl-→HClO+OH-[7] 
 
H O +HClO→1O +H O+Cl-+H+[8] 
 
L’ossigeno singoletto sembra si formi anche durante la 
perossidazione lipidica, dando sviluppo di chemiluminescenza. 
Tutte le specie radicaliche che si formano nei processi ossido-
riduttivi possono danneggiare le strutture biologiche, ed in 
particolare:  
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- gli acidi nucleici (DNA e RNA), con conseguente 
danneggiamento del materiale genetico. 
- le lipoproteine a bassa densità (LDL), inducendo lo sviluppo e 
la progressione delle lesioni aterosclerotiche.  
- i lipidi delle membrane cellulari, con alterazioni funzionali delle 
cellule e, di conseguenza, dei tessuti di appartenenza. 
 
• Acidi nucleici 
Nell’ambito dei danni cellulari causati dalle specie reattive 
dell’ossigeno quello al DNA è potenzialmente il più pericoloso 
poiché tali alterazioni sono spesso associate a mutazioni 
genetiche ed allo sviluppo di cancro. E’ emerso inoltre un 
legame sempre più evidente tra alterazioni del DNA ROS-
mediate ed il processo di invecchiamento, la patogenesi del 
diabete mellito e di alcune malattie a carico del fegato e ad 
eziologia infiammatoria. 
Esempi di danni agli acidi nucleici sono, tra gli altri, la 
formazione di legami intermolecolari DNA-DNA o DNA-proteine 
e modificazioni ossidative a carico delle basi azotate. Le più 
sensibili sono le basi pirimidiniche citosina e timina le quali 
possono andare incontro a saturazione o apertura dell’anello 
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con idrossilazione di quest’ultimo. Ciò implica la perdita 
dell’aromaticità e della planarità, determinando distorsioni nella 
geometria del DNA. Inoltre l’ossidazione della timina può 
portare alla formazione dei cosiddetti “dimeri di timina”. 
Una delle più frequenti alterazioni ossidative delle basi 
puriniche riguarda invece l’ossidrilazione in posizione 8 della 
guanosina e il distacco delle basi azotate dagli zuccheri. Si è 
notato che l’escrezione urinaria di 8-idrossi-deossiguanosina (8-
OhdG) aumenta dopo l’esercizio ed è considerata una misura 
dell’ossidazione del DNA in risposta ai radicali liberi (Urso et al., 
2003). 
Se le basi danneggiate vengono rimosse e riparate prima della 
divisione cellulare, non ci sarà alcun danno permanente. Se 
invece il sistema di riparazione è soggetto ad errori, la 
generazione successiva riceverà una molecola di DNA difettosa 
in cui una base azotata è eliminata o sostituita da una base 
impropria. 
 
• Proteine 
Bersaglio per i radicali liberi sono anche le proteine, i 
cui danni possono essere distinti in reversibili ed 
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irreversibili; tra i primi vi è l’ossidazione dei gruppi tiolici 
della metionina a solfossido, mentre tra gli irreversibili la 
rottura dell’anello dell’istidina e del triptofano e l’idrolisi 
del legame peptidico in presenza di prolina. 
Quest’ultimo evento danneggia particolarmente il 
collagene, ricco di prolina ed idrossiprolina. 
I gruppi SH dei residui di cisteina delle proteine sono fra i più 
esposti alle collisioni radicaliche: i radicali tiili (RS•) che si 
formano possono dimerizzare o ossidarsi a RSO2, 
provocando danni alla struttura e alla funzionalità delle 
proteine stesse. In particolare possono venire attaccate 
proteine con funzione enzimatica, come la fosfofruttochinasi 
ed appartenenti alla catena respiratoria mitocondriale, di 
importanza fondamentale per la produzione di energia per la 
cellula. L’ossidazione delle proteine sembra essere inoltre 
responsabile, almeno in parte, di patologie quali 
l’aterosclerosi, il danno da ischemia-riperfusione e 
l’invecchiamento. 
 
• Carboidrati 
 I radicali liberi reagiscono rapidamente con i carboidrati 
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estraendo facilmente atomi di idrogeno: desossiribosio, ribosio, 
proteoglicani ed eteropolisaccaridi (acido ialuronico) possono 
venire degradati mediante attacco ossidativo. Ciò nuoce 
soprattutto ai proteoglicani, molecole di elevato peso 
molecolare che fanno parte del parenchima tissutale, i quali 
vanno incontro a frammentazione e depolimerizzazione con 
danno strutturale e funzionale irreversibile.  
 
• Lipidi 
I lipidi sono importanti per la loro presenza nelle membrane che 
circondano ogni cellula. L’azione ossidativa a carico dei lipidi 
procede con un meccanismo radicalico a catena definito 
lipoperossidazione. I principali bersagli di questo fenomeno 
sono gli acidi grassi polinsaturi, che sono presenti in elevate 
concentrazioni nei fosfolipidi delle membrane cellulari. La 
perossidazione lipidica si sviluppa attraverso tre fasi 
consequenziali: 
• iniziazione  
• propagazione  
• terminazione 
Il primo evento nell’inizio della perossidazione lipidica è 
	   48	  
l’estrazione di un idrogeno da un gruppo metilenico bis-allilico di 
un acido grasso poliinsaturo da parte di un radicale ossidrile. 
Questo idrogeno presenta un’energia di legame tale (circa 75-
80 kcal/mol) da favorire la reazione rispetto all’idrogeno 
metilenico alchilico o allilico di un acido grasso (Neil Hogg et 
Kalyanaraman, 1999): 
Il radicale lipidico (L•) si ritrasforma immediatamente a diene 
coniugato che reagisce con l’ossigeno molecolare formando 
perossilradicali in posizione +2 e -2 rispetto al carbonio da cui è 
stato estratto inizialmente l’idrogeno. Questo prodotto (LOO•) è 
altamente reattivo e può ciclizzare e formare un lipoperossido 
ciclico, da substrati quali l’acido arachidonico ed 
eicosapentaenoico. Il prodotto ciclico così ottenuto può 
successivamente frammentarsi e dar luogo a catene alifatiche, 
contenenti due gruppi carbonilici, formando composti come la 
malondialdeide (MDA), una dialdeide altamente reattiva, e il 4-
idrossinonenale (HNE). Queste sostanze possono reagire con 
gruppi amminici liberi di proteine, fosfolipidi o acidi nucleici 
formando legami covalenti stabili, tipo basi di Schiff, che 
inducono alterazioni strutturali di tali molecole biologiche. I 
legami crociati proteina–MDA–fosfolipide, proteina–MDA–
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proteina o fosfolipide–MDA– fosfolipide causano infatti 
diminuzione del grado di libertà e della possibilità di movimento 
delle molecole stesse, con perdita di fluidità della membrana 
come effetto ultimo. 
Una volta terminato tutto l’ossigeno a disposizione o quando 
intervengono sostanze antiossidanti che possono donare un 
atomo di idrogeno o un elettrone, ha luogo la fase di 
terminazione, dove i radicali formatisi reagiscono per dare 
prodotti finali non radicalici inattivi. 
Tra i lipidi più facilmente ossidabili figurano sicuramente gli acidi 
grassi insaturi e il colesterolo caratterizzato da un doppio 
legame; esso è uno sterolo eucariotico che, negli animali 
superiori, è il precursore degli acidi biliari, della vitamina D3 e 
ormoni steroidei, come progestinici, glucocorticoidi, 
mineralcorticoidi, estrogeni, androgeni. E’ un costituente 
fondamentale della membrana cellulare ed influenza la sua 
fluidità e permeabilità infatti, inserendosi fra i due strati di 
fosfolipidi si orienta con il gruppo ossidrile vicino alle teste polari 
dei fosfolipidi, diminuendo così la fluidità del mosaico ma 
aumentando la stabilità meccanica e la flessibilità delle cellule 
(Hur et al., 2007). La maggior parte viene sintetizzata dal fegato 
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e in altri tessuti, ma una parte viene assorbita da fonti 
alimentare. 
La biosintesi del colesterolo è molto complessa, include circa 
30 steps enzimatici e si divide in 2 fasi: sintesi pre-squalenica e 
sintesi postsqualenica. 
I 27 atomi di carbonio del colesterolo derivano tutti dall’acetil 
coenzima A (acetil CoA); la prima reazione è una 
condensazione di due molecole di acetil CoA con la formazione 
di acetoacetil CoA (enzima tiolasi). Il passaggio successivo è la 
condensazione di un’altra molecola di acetil CoA con 
formazione del 3β idrossimetilglutaril CoA (3HMG CoA; enzima 
3HMG CoA sintasi); la prima tappa di regolazione della 
biosintesi del colesterolo è la iduzione del 3HMG CoA a 
mevalonato (enzima 3HMG CoA reduttasi). Dopo la 
trasformazione del mevalonato (C6) a isopentil pirofosfato (C5) 
hanno inizio una serie di condensazioni testa-coda di unità 
isopreniche che portano alla formazione di geranil pirofosfato 
(C10) e farnesil pirofosfato (C15); infine, la condensazione 
coda-coda di due farnesil pirofosfato porta alla formazione dello 
squalene con la quale termina la prima fase della biosintesi. 
La fase post-squalenica richiede, a differenza della precedente, 
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ossigeno molecolare che porta alla formazione dello squalene 
ossido e poi, in seguito ad una ciclizzazione, al lanosterolo 
(C30). Il lanosterolo subisce una riduzione del doppio legame 
sul C24, una demetilazione in posizione 14, una doppia 
demetilazione del C4 ed infine con una migrazione del doppio 
legame dal C8 al C7 si arriva al latosterolo. La migrazione del 
doppio legame in 7 del latosterolo avviene mediante la 
formazione di un diene coniugato C5, C7 (7 deidrocolesterolo) 
ed infine con la riduzione del doppio legame in 7 si arriva al 
colesterolo (Pianese, 2011). 
Secondo Smith (1987) l’ossidazione del colesterolo dovrebbe 
procedere in modo analogo all’ossidazione degli acidi grassi e a 
causa della presenza del doppio legame la formazione di 
qualsiasi ossigeno radicale o radicale libero può avviare il 
processo di ossidazione di questo sterolo. Lo stesso Smith ha 
suggerito che gli idorperossidi degli acidi grassi polinsanturi che 
si formano durante l’ossidazione dei lipidi possono favorire 
l’ossidazione del colesterolo. I prodotti dell’ossidazione del 
colesterolo sono i COPs, un gruppo di steroli molto simili al 
colesterolo ma che contengono un idrossi supplementare, un 
chetone o un gruppo epossido sul nucleo o gruppi ossidrili sulla 
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catena laterale delle loro molecole. Alcuni dei COPs più 
abbondanti presenti in vivo sono prodotti enzimatici del 
catabolismo del colesterolo; nei mammiferi la principale via 
enzimatica che coinvolge il colesterolo è la sua 
monoidrossilazione durante la biosintesi degli acidi biliari ad 
opera degli enzimi 27 idrossilasi e 7a-idrossilasi (Russell & 
Setchell, 1992). L’enzima 27-idrossi-Lase svolge un ruolo 
importante nella degradazione epatica della catena laterale del 
colesterolo, durante la formazione degli acidi biliari (Bjorkhem et 
al., 1994). Questo enzima è presente non solo negli epatociti 
ma anche nei leucociti e nelle cellule endoteliali (Reiss et al., 
1994) dove appare implicato nell'eliminazione del colesterolo 
(Bjorkhem et al., 1994). Esiste inoltre una via non enzimatica 
delle formazione dei COPs che avviene attraverso l’ossidazione 
del colesterolo ad opera di macrofagi e neutrofili (Smith, 1996). 
L’ossido di colesterolo predominante è il 7 ketocolesterolo a 
seguire ci sono il 20-idrossicolesterolo, 25-idrossicolesterolo, 
7a-idrossidocolesterolo, 7b-idrossicolesterolo, 5,6 a-epossido, 
5,6 b-epossido e il triolo. 
Molti studi hanno dimostrato che la quantità di COPs negli 
alimenti possono spesso raggiungere l'1% del colesterolo totale 
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e, occasionalmente, il 10% o più (Kumar & Singhal, 1992). 
 
5.1  Fattori  che influenzano la stabil i tà ossidativa della 
carne 	  
Nella carne, l'ossidazione dei lipidi è stata associata a un 
deterioramento della qualità causata dallo sviluppo di sapori e 
odori indesiderati durante lo stoccaggio; ciò è dovuto a una 
varietà di aldeidi, chetoni e acidi organici che derivano dalla 
ripartizione dei lipidi idroperossidi e che contribuiscono alle 
proprietà sensoriali della carne in particolare dopo la cottura 
(Mottram, 1987). L’ossidazione della carne è collegata ad alcuni 
elementi come Il ferro ionico libero che svolge una funzione 
importante poiché catalizza la degradazione degli idroperossidi; 
insieme al ferro ionico anche i metalli di transizione, come 
cobalto, rame manganese, che possiedono due o più strati di 
valenza generalmente causano un aumento del tasso di 
ossidazione dei lipidi della carne e in particolare causano 
l’aumento della formazione di radicali perossi (Ingold, 1962).  
Secondo Obara et al. (2005) anche l’acqua negli alimenti può 
influenzare in maniera significativa i processi di ossidazione dei 
lipidi nei prodotti alimentari; essa può stimolare o inibire la 
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ossidazione dei lipidi: l’inibizione può essere causata dalla 
riduzione dell’ossigeno sui siti di ossidazione e la conseguente 
riduzione della capacità di catalizzazione degli ioni metallici a 
causa della loro chelazione, mentre l’aumento dell’ossidazione 
è legata alla riduzione della viscosità che facilita il movimento 
molecolare.  
Sante-Lhoutellier (2008) ha analizzato le differenze ossidative 
tra carne di agnello allevato con concentrati e quelli allevati con 
il pascolo conservata a temperatura controllata per 7 giorni. 
L’autore ha osservato come i campioni di l. dorsi di animali 
alimentati con concentrati avevano una quantità di TBARs 
inizialmente inferiore a quella degli animali allevati con pascolo 
ma come successivamente, dal secondo al settimo giorno, la 
concentrazione di TBARs aumentava più rapidamente nei primi 
rispetto ai campioni di l. dorsi degli animali allevati al pascolo 
dimostrando come un alimentazione foraggera sia più 
appropriata per limitare la perdita di qualità durante la 
conservazione della carne in quanto attraverso tale dieta 
vengono apportati un maggior numero di antiossidanti naturali 
per compensare l’alto apporto di acidi grassi polinsaturi (PUFA) 
(Ponnampalam et al. 2001). 
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Il meccanismo di ossidazione dei lipidi inizia immediatamente 
dopo la morte dell’animale, quando si ferma la circolazione del 
sangue e i processi metabolici sono interrotti. Alcuni autori ( 
Bukley et al., 1995) considerano questo processo come la 
causa principale di deterioramento della qualità della carne; 
secondo tali autori l’ossidazione della carne è legata a fattori 
ante mortem come lo stress prima della macellazione e post 
mortem come l’abbassamento della temperatura e del pH. 
Linares et al. (2007) hanno osservato valori più bassi 
dell’ossidazione nella carne di agnello stordito prima della 
macellazione con CO2 rispetto a quello stordito con scarica 
elettrica. Questo dato, secondo l’autore, potrebbe essere 
attribuito all’ipossia ipercapnica generata dall’alta 
concentrazione di CO2 (90%). Bekhit e Faustam (2005) hanno 
osservato che i processi metaboli, come l’ossidazione dei lipidi, 
richiedono un aumento del consumo di ossigeno; pertanto 
l’ipossia dei tessuti prodotta per effetto del gas potrebbe 
ritardare l’inizio dei processi ossidativi. 
Un’altra osservazione fatta da Linares (2007) è stata l’aumento 
delle TBARs collegato ad un aumento del peso in agnelli 
svezzati che potrebbe essere attribuito al maggiore contenuto di 
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acidi grassi polinsaturi nei depositi intramuscolari (Abuja e 
Albertini,2001). Velasco (2001) ha invece dimostrato che i 
prodotti dell’ossidazione negli animali non svezzati sono minori 
rispetto a quelli degli animali non svezzati in quanto negli agnelli 
da latte la composizione acidica dei depositi lipidici presentano 
la stessa composizione del latte materno che è povero di PUFA 
(Molina e Gallego,1994). 
L’ossidazione del colesterolo è legata a diverse condizioni tra le 
quali il calore cioè la temperatura e la durata della cottura, 
l’esposizione alla luce e le condizioni di conservazione e 
stoccaggio(Hur et al; 2006). 
La formazione dei COPs richiede la presenza di elementi 
reattivi all’ossigeno come acidi grassi insaturi, colesterolo, 
enzimi e metalli di transizione (Rose-Sallin et al.; 1996). 
Diversi studi hanno dimostrato che la carne fresca contiene una 
quantità di COPs bassissima o addirittura nulla (Hur et al., 
2005) e che la maggior parte degli ossidi del colesterolo sono 
stati trovati in alimenti lavorati o esposti a fonti di calore come 
ad esempio durante la cottura come dimostrato da Morgan e 
Amstrong (1992). La cottura può favorire l’ossidazione lipidica 
attraverso la denaturazione delle proteine con la conseguente 
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perdita della loro attività enzimatica antiossidante o il rilascio di 
metalli di transizione come il ferro liberato dalla mioglobina 
trasformando questa proteina da anti-ossidante a pro-
ossidante; attraverso l’aumento della temperatura dell’alimento 
viene inoltre favorita la rottura delle membrane cellulari 
mettendo così in contatto gli acidi grassi polinsaturi a contatto 
con gli elementi pro-ossidanti. Park e Addis (1987) hanno 
dimostrato che il livello di 7 ketocolesterolo aumenta 
linearmente con il tempo di riscaldamento, ma non con la 
temperatura. 
Lercker e Rodriguez-Estrada (2000) hanno osservato che 
differenze significative nel contenuto 7-ketocolesterolo sono 
state trovate con diversi trattamenti di cottura, ma la carne 
cruda già presenva una quantità iniziale 7-ketocolesterolo (3,5 
ppm). Questo dato potrebbe essere una diretta conseguenza 
del periodo di consevazione a cui la carne è solitamente 
soggetta subito dopo la macellazione; durante questo processo 
la carne è spesso mantenuta a 4-6 °C per 10-15 giorni al fine di 
aumentare la sua tenerezza. Anche la conservazione per tale 
motivo ha un ruolo importante nell’ossidazione della carne ed in 
particolare il tempo e la modalità con cui si conserva la carne 
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possono influenzare la qualità di quest’ultima. A tal proposito 
Park e Addis (1987) hanno osservato che maggiore è il tempo 
di conservazione maggiore è la produzione di COPs negli 
alimenti. Conchillo (2005) ha studiato i livelli di COPs in 
campioni di carne macinata conservata con diverse tecniche: 
congelata cruda, cruda e sottovuoto, cotta e senza sottovuoto. 
Attraverso questa ricerca Conchillo ha dimostrato l’importanza 
del sottovuoto per ridurre l’ossidazione durante la 
conservazione di cibi congelati e allo stesso tempo ha 
dimostrato che la pratica di conservare la carne dopo la cottura 
è del tutto errata in quanto i campioni di carne conservata cotta 
presentavano una maggiore quantità di COPs rispetto a quella 
conservata cruda. 
Un altro fattore che, interfererendo con il colesterolo e i PUFA, 
favorisce l’ossidazione è l’illuminazione (Chien et al; 1998). Il 
processo di fotossidazione è legato a catalizzatori come la 
clorofilla, ematoporfirina e la riboflavina e alla presenza di 
colesterolo o esteri metilici degli acidi grassi (Maerker, 1987). 
 La fotossidazione del colesterolo avviene attraverso due tipi di 
reazioni (Girotti, 2001). La prima avviene attraverso la presenza 
di radicali liberi e comporta la formazione di 7a e 7b colesterolo 
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mentre la seconda, che coinvolge l’ossigeno singoletto porta 
alla formazione di 5a/b e 6a/b colesterolo (Foote, 1991). Questi 
perossidi del colesterolo degradandosi portano 
successivamente alla formazione di 7-ketocolesterolo (Chien et 
al; 1998).  
Boselli et al. (2005) hanno osservato che la carne di tacchino 
crudo conservata al buio ha raggiunto il massimo contenuto di 
perossidi dopo 5 giorni e il massimo contenuto di COPs dopo 7 
giorni di conservazione mentre quando la carne era lasciata alla 
luce fluorescente la concentrazione di perossidi e COPs erano 
maggiori dei campioni tenuti al buoi e il loro massimo contenuto 
era rilevato dopo solo 1 giorno di consevazione.  
Da questi dati si evince come il metodo e il tempo di 
conservazione siano fondamentali al fine di prevenire 
l’ossidazione della carne; per quanto riguarda i metodi di 
conservazione, soprattutto presso la grande distribuzione, due 
sono le soluzioni più adottate: l’atmosfera controllata e il film 
plastico protettivo. A tale riguardo Linares et al (2007) hanno 
studiato il processo ossidativo di campioni di l. dorsi di agnello 
conservati con tre tipologie diverse di atmosfera controllata  (A 
30%CO2 70%O2, B 30% CO2 0.7% CO 69.3%N2, C  40%CO2 
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60%N2); le analisi sono state svolte al settimo, quattordicesimo 
e ventunesimo giorno dal confezionamento. In generale 
l’atmosfera di tipo A ha portato valori più bassi di TBARs, 
l’elevata concentrazione di ossigeno presente favorisce 
l’ossidazione come in accordo con le ricerche di Insausti et al 
(2001) e Smiddy et al (2002). Campioni di carne confezionati 
con atmosfera di tipo C sono rimasti stabili all’ossidazione dei 
lipidi per la minima concentrazione di ossigeno; tuttavia, alcuni 
autori (Luno et al 1998) hanno trovato un’intensa discolorazione 
sulla carne quando si usa questa carne quando si usa questo 
tipo di atmosfera. Nell’atmosfera di tipo B la carne ha prodotto il 
più basso livello di TBARs; ciò è spiegabile con la presenza 
nella miscela di una bassa concentrazione di monossido di 
carbonio che favorisce la formazione di carbonmioglobina che 
stabilizza il colore del pigmento (Luno et al.; 2000). Esiste, 
infatti, un rapporto trala stabilità del colore del pigmento e lo 
sviluppo di processi ossidativi nei lipidi (Giudera et al.; 1997). 
Per quanto riguarda invece il materiale di imballaggio Boselli et 
al. (2010) hanno osservato la formazione di prodotti di 
ossidazioni in carne di cavallo, conservata con film trasparente 
e con pellicola rossa (che protegge dalla luce), esposta alla luce 
	   61	  
per 8 ore. Nella carne avvolta con pellicola trasparente i COPs 
sono aumentati da 233 (carne di controllo) a 317 microg/g di 
grasso mentre con il film rosso il dato è diminuito da 173 
(controllo) a 139 microg/g di grasso. Inoltre  la luce a portato 
alla formazione di triolo che all’inizio era assente. 
 
6  Rapporti  tra ossidazione e composizione del 
grasso (uso di sostanze antiossidanti)   
 
La suscettibilità della carne ai processi ossidativi dipende da 
diversi fattori tra i quali uno dei più importanti è il livello di 
substrati altamente ossidabili, come ad esempio gli acidi grassi 
polinsaturi (PUFA) nella frazione fosfolipidica delle membrane 
cellulari, dove inizia l’ossidazione lipidica (Bukley et al., 1995). 
Pertanto le strategie di alimentazione degli animali finalizzate a 
migliorare la composizione lipidica della carne (aumentando la 
percentuale di PUFA) potrebbero comprometterne la stabilità 
ossidativa. Tale dato tuttavia non ha veridicità assoluta dal 
momento che la stabilità ossidativa della carne è il risultato 
dell’equilibrio tra fattori ossidanti e antiossidanti (Morrisey et al., 
1998).  
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Come visto in precedenza i sistemi di alimentazione del 
bestiame possono influenzare le caratteristiche nutrizionali della 
carne non solo dal punto di vista della qualità degli acidi grassi 
ma anche attraverso la regolazione dei processi biologici nel 
muscolo che si riflettono successivamente sulla carne 
(Andersen et al., 2005). Gli antiossidanti possono essere 
incorporati nel muscolo mediante la dieta; tra le strategie 
nutrizionali l’integrazione della vitamina E ha mostrato di essere 
efficace nel ridurre l’ossidazione dei lipidi. Diete arricchite di 
vitamina E infatti risultano avere un’elevata concentrazione di a-
tocoferolo nelle membrane delle cellule (Ashgar et al., 1991). 
L’azione antiossidante operata dall’a-tocoferolo è 104 volte più 
veloce della propagazione della perossidazione lipidica; 
pertanto l’a-tocoferolo può indirettamente ritardare l’ossidazione 
della ossimioglobina e preservare il colore della carne (Morrisey 
et al., 2000). Allo stesso tempo a-tocoferolo preserva l’integrità 
delle membrane delle cellule muscolari, impedendo 
l’ossidazione dei fosfolipidi di membrana durante la 
conservazione (Gray et al., 1996). Walshe et al. (2006) hanno 
osservato in una prova con diversi tipi di diete l’effetto oltre che 
dell’ a-tocoferolo anche del c-tocoferolo e dei carotenoidi (b-
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carotene).  Per quanto concerne il c-tocoferolo, questo a 
differenza dell’a-tocoferolo è in grado di proteggere la carne dai 
radicali liberi a base di azoto e di esercitare attività biologiche 
che impediscono danni ai tessuti (Jang et al.,2001). I 
carotenoidi invece sono una classe di pigmenti lipofili che si 
trovano in natura nella maggior parte dei vegetali; diversi studi 
hanno evidenziato la correlazione inversa tra livello plasmatico 
di carotenoidi, come anche di tocoferoli, e l’incidenza di malattie 
coronariche (Romanchik et al., 1997). La loro attività 
antiossidativa è legata alla capacità di lavaggio dei radicali liberi 
all’interno delle membrane lipidiche (Tsuchihashi et al.,1995). 
Per quanto concerne le vitamine idrosolubili, un ruolo 
particolare è svolto dalla vitamina C; la capacità antiossidante 
dell’acido ascorbico è data dall’equilibrio tra la sua azione di 
lavaggio dei radicali e la sua capacità ossidante (Kenner, 
1992). Infatti la vitamina C, grazie al suo potere riducente, ha la 
capacità di neutralizzare i radicali liberi come il perossido di 
ossigeno e di rigenerare il tocoferossile (forma ossidata della 
vitamina E) ottenuto attraverso l’azione antiradicalica dei 
tocoferoli, ma di contro la sua capacità di ridurre alcuni metalli 
come il ferro porta alla formazione di metalli in forma ridotta 
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capaci successivamente di favorire l’ossidazione di lipidi e 
proteine (Kerner, 1992). Le varietà della famiglia delle Labiatae, 
come il rosmarino e la salvia sono ampiamente studiate per la 
loro attività antiossidante e antimicrobica (Botsoglou et al., 
2002). L’estratto di rosmarino contiene composti fenolici 
antiossidanti come il carnosolo, il rosmanolo, epirosmanolo, 
isorosmanolo ( Cuvelier et al.,1996). L’alimentazione con oli 
essenziali ed estratti di rosmarino o di altre varietà di Labiatae 
sono stati utilizzati in diverse ricerche sulla qualità della carne di 
maiale (Janz et al., 2007), pollo (Lopez-Bote et al.,1998), 
agnello (Monino et al., 2008) con ottimi risultati per quanto 
riguarda la stabilità ossidativa. Nieto et al (2010) hanno 
somministrato a due gruppi di agnelli una dieta arricchita con 
estratto distillato di rosmarino (rispettivamente 10% gruppo A e 
20% gruppo B) mentre un terzo gruppo è stato adottato come 
controllo. La ricerca aveva come obiettivo la valutazione della 
qualità della carne ed in particolare lo stato ossidativo. Per 
quanto riguarda quest’ultimo punto, i lipidi di tutti i gruppi hanno 
subito una maggiore ossidazione con l’aumentare dei giorni di 
stoccaggio, ma mentre per il controllo gli effetti dell’ossidazione 
sono stati riscontrati già dopo 7 giorni, i campioni arricchiti con 
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estratto di rosmarino mostravano un aumento dell’ossidazione 
dopo 14 giorni. Dopo 21 giorni lo stato ossidativo del controllo 
era il doppio dei gruppi trattati. Nessuna differenza significativa 
era invece presente tra i due gruppi trattati confermando così i 
dati della ricerca di Lopez-Bote et al. (1998) sulla carne di pollo. 
French et al. (2000) hanno osservato l’effetto del pascolo 
fresco, ricco di antiossidanti naturali come tocoferoli, 
carotenoidi, acido ascorbico e composti fenolici (Wood e Enser, 
1997) sulla carne di manzo. La ricerca si è concentrata 
sull’ipotesi che tipi di alimentazione diversa dall’uso dei 
concentrati fossero in grado di migliorare la stabilità ossidativa. 
Tuttavia, nelle prove di stabilità ossidativa tra animali allevati 
con concentrati e quelli con pascolo o alimenti sostitutivi, gli 
animali presentano pesi diversi al macello (Santé-Lhoutellie et 
al., 2008) e diverse età ( Descalzo et al, 2005); differenze 
dovute al maggiore incremento corporeo legato all’assunzione 
del concentrato rispetto ad altri alimenti. 
Dal momento che l’età e il tasso di crescita influenzano la 
carcassa e la qualità della carne, può essere difficile 
discriminare tra effetti diretti e indiretti della dieta (Priolo et al., 
2002). 
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Luciano et al. (2009) hanno osservato le differenze 
sull’ossidazione lipidica tra agnelli alimentati con erba fresca e 
agnelli alimentati con concentrati; per ottenere una 
comparazione attendibile tra i due sistemi di alimentazione gli 
agnelli era divisi in box individuali e nutriti con erba fresca o 
concentrati, mantenendo così un tasso di crescita simile. 
Indipendentemente dal trattamento dietetico si è osservato un 
incremento dell’ossidazione dei lipidi della carne cruda nei 14 
giorni di prova; tuttavia la dieta ha fortemente influenzato il 
processo di  ossidazione: i valori di TBARs misurati nella carne 
degli agnelli allevati con erba fresca erano più bassi rispetto a 
quelli trovati nella carne di animali allevati con concentrati. 
Questo dato è spiegato dal fatto che nei campioni alimentati 
con erba fresca, la concentrazione di antiossidanti e in 
particolare di vitamina E, acido ascorbico e carotenoidi è 
magiore della concentrazione nei mangimi. Nella stessa ricerca 
è stata dimostrata la capacità di un’alimentazione a base di 
pascolo di migliorare la stabilità ossidativa della carne anche in 
condizioni particolarmente ossidative come la lavorazione, lo 
stoccaggio in atmosfera modificata e la cottura. 
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Hoz et al. (2003) hanno osservato le differenze della 
composizione lipidica nel filetto di maiali di animali allevati con 
tre diete diverse. Oltre a quella di controllo Hoz ha utilizzato una 
dieta a base di lino e una a base di lino e olio di oliva. Queste 
due diete vista la loro composizione sono una fonte di n-3PUFA 
che, come già detto in precedenza, migliorano la componente 
lipidica della carne ma compromettono la stabilità ossidativa di 
questa. Per tale motivo i gruppi di maiali appartenenti sono stati 
stratificati in due sottogruppi ai quali oltre la dieta prestabilita è 
stata aggiunta una quota (200 mg per kg di diet) di vitamina E 
artificiale. Hoz et al. hanno osservato che nelle diete trattate si 
è verificata una riduzione di acidi grassi n-6 e un 
contemporaneo aumento degli acidi grassi n-3; questi risultati 
sono in accordo con quelli riportati da Enser et al. (2000). 
L’aggiunta nelle diete di a-tocoferolo acetato ha marcatamente 
ridotto l’ossidazione del grasso nella carne degli animali 
alimentati con diete arricchite con acidi grassi n-3 ( lino e 
lino/olio di oliva); questi ultimi infatti presentavano 
rispettivamente un tasso di ossidazione pari al triplo (dieta lino) 
e al quintuplo (dieta lino/olio) del tasso di ossidazione della 
carne dei maiali alimentati con diete arricchite di vitamina E. 
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Queste differenze tra i gruppi erano dovute al contenuto di 
vitamina E. Risultati simili sono stati ottenuti in precedenti lavori 
condotti sul tessuto adiposo sottocutaneo e sul fegato (D'Arrigo 
et al. 2002a, 2002b). 
French et al. (2000) hanno riscontrato elevati livelli di PUFA 
nelle carni di manzo allevati al pascolo rispetto a quelli allevati 
con concentrati; l’erba fresca inoltre è anche ricca di 
antiossidanti naturali come tocoferoli, carotenoidi, acido 
ascorbico e composti fenolici (Wood e Enser,1997) in grado di 
contrastare la maggiore suscettibilità della carne al 
deterioramento ossidativo derivante dall’aumento dei PUFA 
nell’alimento. Per tale motivo la ricerca si è concentrata 
sull’ipotesi che tipi di alimentazione diversa dall’uso dei 
concentrati fossero in grado di migliorare la stabilità ossidativa. 
Tuttavia, nelle prove di stabilità ossidativa tra animali allevati 
con concentrati e quelli con pascolo o alimenti sostitutivi, gli 
animali presentano pesi diversi al macello (Santé-Lhoutellie et 
al.; 2008) e diverse età ( Descalzo et al.; 2005); differenze 
dovute al maggiore incremento corporeo legato all’assunzione 
del concentrato rispetto ad altri alimenti. 
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Dal momento che l’età e il tasso di crescita influenzano la 
carcassa e la qualità della carne, può essere difficile 
discriminare tra effetti diretti e indiretti della dieta (Priolo et al.; 
2002). 
Luciano et al (2009) ha osservato le differenze sull’ossidazione 
lipidica tra agnelli alimentati con erba fresca e agnelli alimentati 
con concentrati, per ottenere una comparazione attendibile tra i 
due sistemi di alimentazione gli agnelli era divisi in box 
individuali e nutriti con erba fresca o concentrati, mantenendo 
così un tasso di crescita simile. Indipendentemente dal 
trattamento dietetico si è osservato un incremento 
dell’ossidazione dei lipidi della carne cruda nei 14 giorni di 
prova; tuttavia la dieta ha fortemente influenzato il processo di  
ossidazione, infatti, i valori di TBARs misurati nella carne degli 
agnelli allevati con erba fresca erano più bassi rispetto a quelli 
trovati nella carne di animali allevati con concentrati. Questo 
dato è spiegato dal fatto che nei campioni alimentati con erba 
fresca, la concentrazione di antiossidanti e in particolare di 
vitamina E, acido ascorbico e carotenoidi. Nella stessa ricerca è 
stata dimostrata la capacità di un’alimentazione a base di 
pascolo di migliorare la stabilità ossidativa della carne anche in 
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condizioni particolarmente ossidative come la lavorazione, lo 
stoccaggio in atmosfera modificata e la cottura.  
L’uso di vitamine artificiali, in particolar modo di vit. E, è ormai 
molto diffuso nel settore zootecnico ma la loro efficienza è 
limitata quando con la dieta si punta ad aumentare l’assunzione 
di n-3PUFA (Allard et al.,1997); inoltre l’azione antiossidante di 
tali elementi si riduce notevolmente quando non sono presenti 
altri ossidanti in grado di riciclare la forma ossidata della 
vitamina (Mukai et al., 1993). Pertanto, per ottimizzare la 
protezione antiossidante di animali nutriti con diete ricche di n-
3PUFA sarebbe preferibile utilizzare altri antiossidanti, piuttosto 
che aumentare l’assunzione di vitamina E che può essere 
inefficacie o addirittura deleterio (Gladine et al.,2007). Tra gli 
antiossidanti naturali i polifenoli sono tra i più disponibili nelle 
piante (Salah et al.,1995) e sono pigmenti naturali composti da 
più anelli di atomi di carbonio. Il gruppo funzionale di questi 
composti è un ossidrile (-OH) legato direttamente a un carbonio 
di un anello benzenico. Tale struttura influenza le proprietà di 
questi composti poiché il gruppo ossidrilico attiva le reazioni di 
sostituzione elettrofila nell’anello aromatico in quanto vi è la 
presenza di elettroni “mobili” o ”disponibili”. Tra le proprietà più 
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significative conseguenti si annoverano l’attività idrofobica, la 
formazione di legami idrogeno, la formazione di complessi con 
metalli (chelazione), proteine e alcaloidi, la formazione di ossidi 
esteri e, la più importante, la capacità ossido-riduttiva (non so 
come si dice cambia) . La possibilità di complessare i metalli e 
di scambiare protoni consente a questi composti di esercitare 
una spiccata attività inibitoria nei confronti dei fenomeni 
ossidativi di tipo enzimatico e non.  
Tra gli alimenti più ricchi di polifenoli c’è l’olivo, che contiene 
polifenoli come l’oleuropeina, l’idrossi-tirosolo , il tirosolo, la 
rutina, la quercetina e l’acido vanillico (Bresen et al.,1999). 
Anche se le olive sono ricche di polifenoli, solo il 2% di questi 
passa alla fase oleosa mentre il restante 98% rimane nella fase 
solida, la sansa, che è considerato dai produttori di olio un 
sottoprodotto ( Rodin et al., 2001).  La sansa potrebbe quindi 
essere una valida alternativa alla vitamina E e può concorrere a 
promuovere l’utilizzo di un sottoprodotto dell’industria olearia 
nelle regioni del Mediterraneo; inoltre data la quantità 
apprezzabile (18-25% sulla sostanza secca) di olio di oliva, può 
essere anche considerato un supplemento di energia e una 
fonte di acido oleico. 
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7  Scopo della Tesi  
 
 
Gli acidi grassi n-3 svolgono un ruolo protettivo contro le 
malattie cardiovascolari (Krauss et al., 2000) ed un loro 
aumento è fortemente consigliato nella dieta umana. Una 
recente raccomandazione dell'Autorità Europea per la 
Sicurezza Alimentare ha valutato che il consumo di acido 
alfa-linolenico (LNA, C18: 3 n-3) in individui adulti 
dovrebbe essere di 2 g/die, mentre l'assunzione 
giornaliera di acido eicosapentaenoico (EPA, 20:5 n-3 ) e 
acido docosaesaenoico (DHA, 22:6 n-3) dovrebbe essere 
di 0,25 g (EFSA, 2009). L'American Heart Association 
(Krauss et al., 2000) raccomanda una riduzione del 
consumo di acidi grassi saturi (SFA) e un aumento del 
consumo di acidi grassi insaturi (UFA), principalmente n-
3, per ottenere un rapporto n-6/n-3 inferiore a 4. Diversi 
studi hanno cercato di migliorare l’apporto di acidi grassi 
polinsaturi (PUFA) in diversi alimenti di origine animale 
(uova, carne, latte) per l'integrarne l’apporto nella dieta 
umana (Wood et al., 2003; Raes et al, 2004). Strategie 
per l'arricchimento di carne di agnello in n-3 PUFA hanno 
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incluso una dieta arricchita con grassi marini o con semi 
di lino (Ponnampalam et al, 2002;. Wachira et al, 2002). Il 
supplemento di semi di lino ha portato a un aumento di 
LNA e dell'acido linoleico coniugato (CLA) contenuto nel 
grasso intramuscolare (Bas et la 2007;. Jeronimo et al, 
2009;.. Berthelot et al, 2010). 
 Un aumento dell’insaturazione degli acidi grassi nella 
carne può portare ad una ridotta shelf-life dovuta alla 
accelerata ossidazione dei lipidi e dei pigmenti (Nute et 
al., 2007). Anche  se alcuni studi dimostrano che i semi di 
lino, rispetto ad altre fonti alimentari di PUFA, avrebbero 
una minore incidenza sull’ossidabilità delle carni, grazie al 
loro contenuto in antiossidanti naturali, un aumento della 
suscettibilità all’ossidazione lipidica, alla quale  i PUFA 
sono maggiormente soggetti rispetto agli SFA, è 
comunque prevedibile nelle carni arricchite con LNA. Per 
questo motivo, l’utilizzo delle sanse d’olive denocciolate 
nell’alimentazione degli animali potrebbe essere un’utile 
strategia come fonte naturale di sostanze antiossidanti. La 
sansa vergine di oliva, infatti, rappresenta una fonte 
naturale di antiossidanti, grazie all’ elevato contenuto in 
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sostanze fenoliche (Servili et al. 2009). Scopo della 
presente Tesi di dottorato è stato, quindi, quello di 
verificare l’effetto dell’impiego della sansa di olive 
denocciolata in combinazione o meno con i semi di lino 
estrusi sulle performance in vivo e alla macellazione e su 
alcune caratteristiche qualitative della carne di agnello, 
con particolare riferimento alla composizione acidica e al 
processo di ossidazione.  
8  Material i  e metodi 
 
8.1  Animali  e Mangimi 
  
Per l’espletamento della prova sono stati utilizzati agnelli di 
razza Appenninica; tale razza è autoctona delle province di 
Arezzo, Firenze, Grosseto, Siena, Perugia e Terni. Un 
tempo era considerata una razza a triplice attitudine (latte, 
lana e carne). Oggi è allevata in Toscana, Umbria e molte 
regioni dell'Appennino centro-meridionale, è la più diffusa 
tra le razze da carne e fornisce discrete quantità di lana di 
qualità piuttosto grossolana (da materasso). Da questa 
razza si ottengono agnelli a 40-50 giorni di vita di 15-17 kg 
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e agnelli pesanti a 100 giorni del peso di 23-27 kg (fonte: 
ASSONAPA). 
La prova è stata condotta su 32 agnelli; dopo un mese 
dalla nascita gli agnelli sono stati svezzati e assegnati in 
maniera random ai seguenti gruppi di 8 animali ciascuno: 
• Controllo (C) caratterizzato da una dieta con bassa 
percentuale lipidica e da un elevato contenuto in 
carboidrati non strutturati. 
 
• Semi di lino (L) - Razione con il 20% (sulla S.S. di 
concentrato) di semi di lino estrusi. 
 
• Sansa di olive (S) - Razione con il 35% (sulla S.S. di 
concentrato) di sansa di olive 
 
• Sansa + semi di lino (SL) - Razione con il 10% (sulla 
S.S. di concentrato) di semi di lino estrusi e il 17% di 
sansa di olive. 
 
La composizione percentuale dei quattro concentrati 
sperimentali è riportata in tabella 1, mentre in tabella 2 è 
riportata la composizione chimica centesimale dei 
costituenti le diete sperimentali. Dopo un periodo di 
adattamento alle diete sperimentali di 20 giorni, la prova 
ha avuto la durata di 40 giorni. Le diete sperimentali sono 
state somministrate secondo un rapporto 
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concentrato/foraggio 70:30 e la base foraggera della dieta 
per tutti i gruppi era fieno di prato stabile. 
 
Tabella	  1.	  	  Composizione	  in	  %	  di	  S.S.	  del	  concentrato	  utilizzato	  per	  i	  quattro	  gruppi	  
 Controlo (%) 
Lino 
(%) 
Sansa di olive 
(%) 
Sansa + 
lino(%) 
Avena 35 18 18 18 
Crusca di 
frumento 5 41 7 28 
Semi di fagiolo 10 6 17 6 
Glutine di mais 11 3 9 7 
Semi Lino estrusi ---- 20 ---- 10 
Farina di orzo 37 10 12 12 
Sansa di olive ---- ---- 35 17 
Carbonato di 
calcio 1 1 1 1 
Cloruro di Sodio 0.4 0.4 0.4 0.4 
Bicarbonato di 
sodio 0.4 0.4 0.4 0.4 
Fosfato dicalcico 0.2 0.2 0.2 0.2 
 
 Tabella	  2.	  Composizione	  chimica	  centesimale	  del	  fieno	  e	  dei	  concentrati	  
Principi    Fieno Concentrati sperimentali 
      C L S SL 
Sostanza secca % 93,34 87,45 87.74 88,70 87,85 
Proteina grezza %/ s.s. 7,25 20,15 20,30 20,90 21,50 
Lipidi grezzi “ 2,32 2,58 10,85 9,96 10,55 
NDF “ 61,50 21,82 25,89 33,54 29,51 
ADF “ 36,31 9,65 10,51 18,63 14,95 
ADL “ 4,28 1,86 2,76 8,19 7,77 
Ceneri “ 4,25 8,25 8,33 9,2 8,74 
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Giornalmente è stata eseguita la determinazione della 
sostanza secca del somministrato e del residuo per 
ciascun gruppo sperimentale al fine di valutare la capacità 
d’ingestione e l’indice di conversione alimentare (ICA) per 
gruppo. 
Gli animali sono stati pesati all’inizio della sperimentazione 
singolarmente e, successivamente, una volta ogni 10 
giorni, al fine di determinare l’evoluzione del peso vivo.  
All’età di 90 giorni e con un peso medio di circa 29 kg, gli 
agnelli sono stati macellati presso un macello pubblico. In 
sede di macellazione le carcasse sono state pesate a 
caldo e classificate per il tenore in carne magra secondo la 
griglia EUROP.  
Dopo 24 ore le carcasse sono state pesate a freddo per 
calcolare il calo da raffreddamento e sezionate rilevando il 
peso di : corata, testa, collo, spalle, petto, carré, lombata e 
coscia. In questa fase è stato sezionato il Longissimus 
dorsi per determinare la composizione acidica del grasso 
intramuscolare attraverso la frazione fosfolipidica e 
triglicerica e lo stato ossidativo della carne. Il muscolo di 
ogni campione, dal peso di circa 150 gr, è stato macinato 
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ed omogeneizzato. In seguito il trito ottenuto è stato 
suddiviso in 4 sottocampioni di pari peso e forma utilizzati 
in 4 giorni differenti. Una prima serie di sottocampioni è 
stata adoperata immediatamente (giorno 0) mentre gli atri 
sottocampioni sono stati conservati in sacchetti di 
polietilene in atmosfera modificata arricchita di ossigeno ( 
O2  80%, CO2 20%) e conservati al buio ad una temperatura 
di 4°C. Le analisi sono state eseguite a 4, 7 e 11 giorni. 
Oltre alla composizione degli acidi grassi per ogni gruppo 
di campioni sono state eseguite le seguenti analisi: 
 
• TBARs 
• Tocoferoli 
• Perossidi 
• Dieni coniugati 
• Colesterolo 
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8.2  Analisi  del contenuto di Tocoferoli  	  
Il contenuto di Tocoferoli (α-, γ-e δ-tocoferolo) nei campioni 
di mangime e muscolo è stato determinato con il metodo di 
Schuep e Rettenmeier (1994). 2 gr di campione sono stati 
accuratamente pesati e omogeneizzati in 2 ml di acqua, 
successivamente è stata aggiunta una soluzione acquosa di 
BHT alla dose di 5 ml. La miscela è stata saponificata con 
etanolo e KOH (60%) a 70°C per 30min ed estratta con 
esano/acetato di etile (2:1). L’estratto è stato centrifugato e il 
surnatante è stato trasferito in una provetta ed essiccato 
sotto N2.  Un volume di 50 µl di filtrato è stato iniettato in 
HPLC / FD (Jasco, pompa modello PU-1580, equipaggiato 
con un autocampionatore sistem, modello AS 950-10, 
Tokyo, Giappone) su una colonna UltraSphere ODS (250 x 
4,6 mm diametro interno, 5 micron particelle dimensione, 
CPS Analitica, Milano, Italia). I Tocoferoli sono stati 
identificati usando un rivelatore FD (modello Jasco, FP-
1520) fissato a lunghezza d'onda di eccitazione e di 
emissione di 295 nm 328 nm, rispettivamente, e sono stati 
quantificati usando curve di calibrazione esterna preparate 
con quantità crescenti di tocoferoli puri in etanolo. 
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8.3  Analisi  del contenuto dei Dieni Coniugati  	  
Il contenuto di dieni coniugati è stato misurato secondo 
Peña-Ramos & Xiong (2003). 0,5 gr di carne sono stati 
omogeneizzati in 5 mL di acqua distillata mediante un 
apparecchio Ultraturrax ® T25 (Yanke e Kunkel, Staufen-
Germania). Un volume di 0,5 ml di questa sospensione è 
stata estratta per 1 minuto utilizzando un esano / metanolo 
(3:2 vol. / Vol.). L'estratto è stato centrifugato per 5 minuti a 
2000 xg e l'assorbanza del supernatante è stata misurata a 
233 nm. La concentrazione di CD, espressa come pmol / 
kg di carne, è stata ottenuta utilizzando il coefficiente di 
estinzione molare di 25200 M-1cm-1. 
 
8.4  Analisi  del contenuto di Perossido 	  
L’indice del Perossido è stato misurato con il metodo Grau, 
Codony, Rafecas, Barroeta, e Guardiola (2000). 3 gr di 
carne sono stati omogeneizzati in 15 ml di metanolo per 
mezzo di un apparecchio Ultraturrax ® T25 (Yanke e 
Kunkel, Staufen-Germania). L'omogenato è stato 
centrifugato per 3 minuti a 1400 xg. Il supernatante è stato 
trasferito in una provetta da 10 ml e sono stati aggiunti i 
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seguenti reagenti: 500 µΛ di una soluzione di solfato di 
ammonio ferroso in acqua (1 mM), 200 µΛ di acido 
solforico in metanolo (0,25 M), 200 µΛ di una soluzione di 
xilenolo arancio in metanolo (1 mM). I campioni sono stati 
incubati a temperatura ambiente per 60 min e l'assorbanza 
è stata misurata a 560 nm contro un bianco contenente 
metanolo puro. Idroperossidi lipidici sono stati espressi 
come mg di cumene idroperossido (CHP) / kg di carne e 
determinata utilizzando una curva di calibrazione con CHP 
a sette concentrazioni variabili ,2-32 nmol / ml di miscela di 
reazione. 
 
8.5  Analisi  degli  acidi grassi  dei l ipidi intramuscolari  	  
L’estrazione dei lipidi dalla carne è stata eseguita dopo 
macinazione del campione per mezzo di una soluzione 
cloroformio/metanolo (2:1 v/v) secondo la metodica 
descritta da Rodriguez-Estrada, Penazzi, Caboni, 
Bertacco, e Lercker (1997). L'estratto lipidico è stato poi 
trans-esterificato con metilato sodico in soluzione 
metanolica 0.5N secondo il metodo base catalizzato 
(Christie, 1982). Gli esteri metilici degli acidi grassi sono 
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stati identificati e quantificati mediante cromatografia con 
cromatografo dotato di una colonna capillare di silice ad 
alta polarità (Chrompack CP-Sil 88 Varian, Middelburg, 
Olanda, 100 m ! 0,25 mm, spessore 0,20 lm). Come gas di 
trasporto è stato utilizzato l’elio ad un flusso di 1ml/min. un 
microlitro del campione è stato iniettato con 
autocampionatore. La temperatura del forno è  stata 
impostata  per 1 minuto pari a 120°C successivamente con 
un incremento di 5 °C / min fino a 180°C, che si tiene per 
18 min, successivo aumento a 200°C a 2 °C/min, che si 
tiene per 1 min, aumento a 230°C ad una velocità di 
2°C/min e trattenuto per 19 min. La temperatura iniettore è 
stato fissato a 270°C, mentre la temperatura del rivelatore 
a 300°C. Per identificare i picchi sono stati utilizzati due 
standard interni: 
 
•  C9 per gli acidi grassi a corta catena 
• C23 per gli acidi grassi a lunga catena 
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8.6  Analisi  del contenuto di colesterolo e dei suoi 
prodott i  di  ossidazione 	  
Dopo l’aggiunta di betulinolo come standard interno per il 
colesterolo, un’aliquota di lipidi totali accuratamente pesata 
è stata sottoposta a saponificazione a freddo utilizzando 
KOH in soluzione metanolica 1N. Il campione è stato 
mantenuto nella soluzione saponificante in agitazione per 
tutta la notte, all’interno di provette protette dalla luce per 
limitare i processi di 
fotossidazione. La mattina successiva il campione è stato 
sottoposto a 3 lavaggi successivi con acqua (per eliminare 
i saponi degli acidi grassi) ed etere, con il quale è stato 
recuperato l’insaponificabile, che è stato, infine, raccolto in 
pallone tarato e, dopo essere portato a secchezza con 
evaporatore rotante, nuovamente pesato. 
L’insaponificabile, è stato silanizzatato, utilizzando una 
miscela di piridina, esametildisilazano, trimeticlorosilano 
5/2/1 vol./vol./vol.. I campioni derivatizzati sono stati 
iniettati in un GC equipaggiato con una colonna capillare 
apolare di 25 m di lunghezza di 0.25mm di diametro e di 
0.25 _m di spessore della fase stazionaria, tramite 
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confronto del picco cromatografico del colesterolo con 
quello dello SI. Le determinazioni del colesterolo e dei 
COPs sono state effettuate in temperatura programmata. 
 
8.7  Analisi  dei prodott i  di  ossidazione degli  acidi grassi  
 
Il grado di ossidazione degli acidi grassi è stato valutato 
misurando le sostanze reattive dell’acido 2-tiobarbiturico 
seguendo il metodo di distillazione descritto da Tarladgis et 
al (1960); Il campione di carne è stato omogeneizzato in 
una soluzione al 5% peso/vol. di Acido TricloroAcetico 
(TCA) in acqua. Dopo centrifugazione a 5.000g per 40 min. 
a 6°C e successiva filtrazione del surnatante, il campione è 
stato fatto reagire a bagnomaria a 93°C per 20 min con 
una soluzione 40mM di TBA, per lo sviluppo della reazione 
colorimetrica. Dopo il raffreddamento il campione è stato 
letto allo spettrofotometro alla lunghezza d’onda di 525 nm. 
La quantificazione della Malonaldeide (MDA) è stata 
effettuata inserendo il dato  relativo alla lettura in 
un’equazione di regressione ottenuta con cinque soluzioni 
standard di MDA ad altrettante diluizioni. 
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8.8  Analisi  del contenuto di Vitamina A ed E 	  
Per quanto concerne la determinazione del contenuto di 
vitamina A ed E, le analisi sono state svolte in 
collaborazione con la facoltà di Agraria di Perugia. Il 
contenuto di vitamina A è stato determinato attraverso il 
contenuto del retinolo e dei suoi isomeri. Il campione è 
stato idrolizzato con una soluzione etanolica di idrossido 
di potassio e i retinolo è stato estratto in etere di petrolio. 
Il solvente è stato rimosso per evaporazione ed il residuo 
disciolto in metanolo e, quando necessario, diluito alla 
concentrazione richiesta. Il contenuto di retinolo è stato 
poi determinato per cromatografia liquida ad alta 
risoluzione a fase inversa (RP-HPLC) utilizzando un 
rilevatore a fluorescenza.  
Per determinare il contenuto di vitamina E è stata adottata 
la stessa metodica di estrazione descritta in precedenza 
per la vitamina A, in questo caso è stato determinato il 
contenuto di alfa, delta e gamma tocoferolo. 
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9  Analis i  s tat is t ica 	  
Per l’analisi dei dati relativi all’evoluzione del peso vivo e 
degli accrescimenti medi giornalieri è stato impiegato il 
seguente modello statistico per misurazioni ripetute:  
Yijk = m + TRTi + PERIODOj + TRTxPERIODOijk + 
MATR(TRT)ijkl + eijklm dove: m è la media generale, TRTi è 
l’effetto fisso dell’iesimo trattamento alimentare, PERIODOj 
è l’effetto del jesimo momento della pesata, 
TRTxPERIODOijkl è l’interazione fra i due, MATR(TRT)ijkl è 
l’effetto del singolo soggetto entro trattamento alimentare, 
eijklm è l’effetto dovuto all’errore residuo.  
 
Per i dati realtivi al consumo di sostanza secca (riferibili ai 
singoli gruppi sperimentali): 
Yijklm = m + TRTi + PERIODOj + TRTxPERIODOijk + eijkl 
dove: m è la media generale, TRTi è l’effetto fisso 
dell’iesimo trattamento alimentare, PERIODOj è l’effetto del 
jesimo momento della pesata, TRTxPERIODOijkl è 
l’interazione fra i due, eijklm è l’effetto dovuto all’errore 
residuo. 
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Per i dati relativi alla stabilità ossidativa della carne: 
Yijklm = m + TRTi + PERIODOj + TRTxPERIODOijk + eijkl 
dove: m è la media generale, TRTi è l’effetto fisso 
dell’iesimo trattamento alimentare, PERIODOj è l’effetto del 
jesimo tempo di scongelamento (0 e 4 d), TRTxPERIODOijkl 
è l’interazione fra i due, eijklm è l’effetto dovuto all’errore 
residuo. 
I dati relativi al contenuto di acidi grassi nei lipidi totali, 
fosfolipidi e trigliceridi sono stati analizzati con un modello 
lineare con fattore fisso le diete,  
Tutte le differenze fra le medie stimate sono state 
saggiate mediante il  metodo di Tuckey (SAS, 1999). 
 
10  Risultat i  	  
L’evoluzione del peso vivo (Fig.1) ha evidenziato un 
andamento molto simile nei quattro gruppi sperimentali, 
con un incremento sostanziale nell’ultimo periodo 
verificatosi nel gruppo controllo, sebbene a fine prova i 
pesi non siano risultati statisticamente diversi fra loro.  
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Figura	  1	  Evoluzione	  del	  peso	  in	  funzione	  del	  trattamento	  
 
L’ingestione individuale giornaliera di sostanza secca è 
risultata essere superiore, sebbene in maniera non 
statisticamente significativa,  rispettivamente del 2,4% e 
del 3,98% nei gruppi S e SL  rispetto ai gruppi C ed L. 
(Tab.3). Tuttavia, se riferita al peso vivo (PV) dell’animale, 
essa è risultata significativamente (P<0,05) superiore negli 
animali appartenenti ai gruppi alimentari caratterizzati dalle 
diete arricchite rispetto al gruppo controllo, che ha fatto 
registrare una più elevata percentuale di fieno ingerita sulla 
sostanza secca. Tale risultato contrasta con quanto 
riportato da altri autori (Andrae et al., 2000; Felton e 
Kerely, 2004) su manzi nella fase di finissaggio ed 
alimentati con concentrazioni lipidiche della dieta 
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somministrata simili a quelle della presente prova, mentre 
risulta essere in accordo con quanto rilevato da Boles et al. 
(2005) in agnelloni alimentati con diete contenenti fino al 
6% di olio di girasole. Sebbene il peso vivo a fine prova 
non risulti essere diverso fra i gruppi sperimentali, gli AMG 
risultano essere leggermente superiori (P<0,05) nel gruppo 
controllo, in particolare essi risultano essere influenzati 
dall’ultimo periodo sperimentale (Fig. 2) durante il quale, a 
fronte di una diminuzione degli AMG negli animali 
alimentati con diete arricchite, si è assistito ad un aumento 
significativo in quelli del gruppo controllo. Quest’ultimo ha, 
conseguentemente presentato anche un indice di 
conversione alimentare inferiore rispetto agli altri. 
Tabella	  3.	  Medie	  stimate	  di	  alcuni	  parametri	  produttivi	  ed	  ICA	  nei	  gruppi	  considerati	  
Parametro Trattamento alimentare RMSE 
    C L S LS   
s. s.  ingerita g/d 1072 1056 1096 1098 20 
s. s.  ingerita % PV 4,35b 4,45a 4,47a 4,42a 0,11 
Foraggio/ 
s.s. ingerita % 30,45 30,02 29,82 30,18 0,65 
AMG g/d 242,5a 179,1b 206,8b 186,3b 46 
ICA   4,42 5,89 5,88 5,31   
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Figura	  2	  Evoluzione	  degli	  AMG	  nel	  corso	  del	  periodo	  sperimentale	  
 
10.1  Effetto dieta sulla componente antiossidante 
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utilizzate confermano quanto osservato da Servili et al. 
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(Pazos et al. 2005).  Sembrerebbe, infatti, che i polifenoli 
esogeni si ossidino prima rispetto agli antiossidanti naturali, 
inattivando così le specie ossidanti e preservando, quindi, 
l’integrità delle altre sostanze endogene. Nel gruppo di 
agnelli allevati con una miscela di lino e sansa, si sono 
riscontrati livelli di tocoferoli intermedi rispetto ai due 
alimentati con sola sansa o solo lino; in particolare i valori 
nella dieta SL sono inferiori in confronto al gruppo 
alimentato solo con la sansa, ma notevolmente superiori 
rispetto a quello allevato con il lino. 
 Figura	  3	  Evoluzione	  	  dei	  tocoferoli	  nel	  corso	  del	  periodo	  sperimentale	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10.2  Effetto della dieta sulla componente l ipidica. 
 
Dalla figura 4 è possibile notare come le differenti diete 
sperimentali non abbiano influenzato la quantità di grasso 
nella carne; le diete inoltre non hanno portato differenze 
significative neppure nel rapporto fosfolipidi/ trigliceridi 
(figura 5) 
 Figura	  4	  Quantità	  di	  grasso	  (g/100g	  di	  carne)	  per	  tipo	  di	  trattamento 	  
Figura	  5	  quantità	  di	  PL	  e	  TG	  	  in	  100	  g	  di	  lipidi	  totali
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10.3  Effetto della dieta sulla composizione degli  acidi 
grassi  
 
I campioni degli agnelli alimentati con le diete L e LS hanno 
mostrato un aumento di circa il 32% degli acidi grassi 
polinsaturi totali (PUFA) e di circa il 56% dei PUFA n-3 
(tabella 4); sempre negli stessi campioni il livello di acidi 
grassi trans sono aumentati del 50% ed è diminuito il 
contenuto di acido oleico (C18:1cis9). Di contro tutte le 
diete sperimentali hanno mostrato un minore contenuto di 
acido palmitico (C16:0). Questi dati sono in accordo con i 
dati riportati da Jeronimo et al. (2009) che hanno osservato 
incrementi simili dopo la somministrazione di una dieta a 
base di semi di lino ad agnelli in accrescimento. 
L’aumento dei PUFA nel grasso intramuscolare è dovuto al 
maggiore apporto di acido linolenico (LNA), principale acido 
grasso contenuto nei semi di lino; tuttavia il contenuto di 
LNA nella carne aumenta in maniera non proporzionale alla 
quantità di semi di lino integrata nella dieta. Infatti, la dieta L 
contiene il doppio della quantità di semi di lino rispetto alla 
dieta SL (tabella 1), ma il contenuto di LNA nella carne di 
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agnello del gruppo L è aumentato solo del 23% rispetto al 
gruppo SL.  
L’incremento di n-3 PUFA nelle diete L ed SL ha permesso 
di ridurre il rapporto n6/n3 sotto al valore 4 che secondo 
Scollan et al. (2006) è il valore massimo suggerito per 
prevenire alcune malattie cardiovascolari. 
Anche il rapporto PUFA/SFA è migliorato grazie alla dieta 
ricca di PUFA n6 ed n3 (Jeronimo et al., 2009). 
Il contenuto più alto di acidi grassi trans (TFA) nella carne 
di agnelli del gruppo L e, in misura minore, del gruppo SL è 
dovuta alla bio-idrogenazione nel rumine di LNA presente 
nei semi di lino (Jeronimo et al., 2009) il principale TFA è 
l’acido vaccenico (C18:1 trans11) prodotto intermedio della 
bio-idrogenazione ruminale. La quantità di TFA nelle carni 
di agnello del gruppo S è stata superiore alla quantità di 
TFA nel gruppo controllo C confermando che l’acido oleico 
è uno dei precursori dei TFA nella bio-idrogenazione 
ruminale (Mosley et al., 2002). Sebbene la sansa sia ricca 
di acido oleico, il suo contenuto nel grasso intramuscolare 
degli agnelli del gruppo S non ha mostrato differenze 
significative rispetto al gruppo C; inoltre la quantità di acido 
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stearico (C18:0) che è il prodotto finale della 
bioidrogenazione, è stata più elevata nella carne di agnelli 
alimentati con la sansa (Diete S ed SL) suggerendo che la 
bioidrogenazione di acido oleico sia stata superiore a quella 
di LNA.  
L’aggiunta di semi di lino ha inoltre portato l’aumento del 
contenuto di CLA, dovuto soprattutto all’incremento di acido 
vaccenico, che ha raggiunto il livello massimo con la dieta 
L. Il C18:2 cis9-trans11 ha origine dalla desaturazione 
dell’acido vaccenico a causa della stearoil-CoA desaturasi 
(SCD) (Palmquist et al 2004). L’attività di questo enzima è 
descritta dal rapporto C16:1c9/C18:0 (Hanson et al., 2009) 
che è significativamente più alta nella carne del gruppo C 
suggerendo che la presenza di acido oleico e PUFA n-3 
abbia spinto verso il basso questo rapporto (Sessler et al., 
1996). 
Questo effetto è osservabile anche separando la frazione 
lipidica in trigliceridi (TG) e fosfolipidi (PL) (tabella 5); si può 
osservare infatti che i PUFA n-6 maggiormente presenti nei 
fosfolipidi non mostrano differenze significative mentre la 
frazione presente nei trigliceridi è fortemente influenzata 
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dalla presenza del lino nelle diete. Queste osservazioni 
sono valide anche per i PUFA n-3 che mostrano valori più 
alti nei fosfolipidi dei campioni di muscolo di agnelli 
alimentati con le diete L ed SL, mentre gli animali alimentati 
con la dieta S non mostrano significative differenze con il 
controllo.  
Per quanto riguarda gli acidi grassi saturi (SFA) 
principalmente presenti nei TG non si osservano particolari 
differenze tra i diversi trattamenti, solo la dieta L mostra 
valori significativamente più bassi. 
	   Tabella	  4.	  Effetto	  delle	  diete	  sulla	  composizione	  degli	  acidi	  grassi	  (g/100g	  di	  lipidi)	  
  DIETA     
AC. GRASSO CONTROLLO LINO SANSA SANSA+LINO S.E. P>f 
C10:0 0.221 0.162 0.172 0.163 0.017 0.064 
C12:0 0.31 0.302 0.26 0.294 0.043 0.85 
C13:0 0.022 0.022 0.017 0.023 0.003 0.577 
C14:0 3.397 3.393 2.948 3.478 0.33 0.666 
C14:1 t9 0,053 A 0,036 AB 0,021 B 0,021 B 0.006 <0,01 
C14:1c9 0.116 0.105 0.081 0.077 0.011 0.063 
C14-iso 0.042 0.038 0.028 0.034 0.005 0.278 
C15:0 0.412 0.464 0.315 0.38 0.045 0.143 
C15-anteiso 0.136 0.14 0.102 0.12 0.016 0.338 
C15-iso 0.106 0.075 0.062 0.068 0.127 0.095 
C16:0 16.928 14.618 14.876 15.315 0.615 0.056 
C16:1 c9 1,396 A 1,042 B 1,020 B 0,869 B 0.058 <0,01 
C16:1c13 0,050 a 0,036 b 0,033 b 0,034 b 0.005 0.04 
C16:1t14 0,020 C 0,040 A 0,022 BC 0,032 AB 0.003 <0,01 
C16:1t9 0,069 B 0,096 A 0,047 C 0,063 BC 0.004 <0,01 
C16-1c7 0.347 0.359 0.363 0.34 0.019 0.829 
C16-1t10 0,075 A 0,042 B 0,029 B 0,031 B 0.006 <0,01 
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C16-1t6-7 0,027 b 0,038 a 0,033 ab 0,032 ab 0.002 0.025 
C16-1t8 0,120 AB 0,140 A 0,091 B 0,087 B 0.011 <0,01 
C16-iso 0,164 A 0,127 AB 0,093 B 0,108 B 0.014 <0,01 
C17:0 0,990 AB 1,05 A 0,722 B 0,892 AB 0.071 0.01 
C17:1 c9 0,451 A 0,387 A 0,282 B 0,274 B 0.023 <0,01 
C17-anteiso 0,450 A 0,366 AB 0,276 B 0,331 AB 0.032 <0,01 
C17-iso 0,357 a 0,313 ab 0,230 b 0,283 ab 0.028 0.027 
C18:0 11,492 b 11,336 b 13,154 ab 14,443 a 0.736 0.017 
C18:1 c11 0,782 a 0,751 a 1,014 b 0,754 a 0.071 0.039 
C18:1 c12 0,286 BC 0,563 A 0,173 C 0,393 B 0.031 <0,01 
C18:1 c13 0,078 BC 0,172 A 0,056 C 0,101 B 0.007 <0,01 
C18:1 c14 0,048 B 0,105 A 0,038 B 0,042 B 0.009 <0,01 
C18:1 c15 0,050 BC 0,101 A 0,041 C 0,073B 0.006 <0,01 
C18:1 t10 2.073 3.745 2.632 2.8 0.478 0.12 
C18:1 t11 0,744 B 1,752 A 0,820 B 1,111 B 0.108 <0,01 
C18:1 t12 0,291 B 0,767 A 0,751 A 0,713 A 0.049 <0,01 
C18:1 t15 0,108 C 0,524 A 0,124 C 0,361 B 0.025 <0,01 
C18:1 t4 0,006 C 0,018 B 0,031 A 0,027 AB 0.003 <0,01 
C18:1 t6-8 0,243 B 0,405 A 0,460 A 0,404 A 0.03 <0,01 
C18:1 t9 0,221 B 0,321 A 0,280 AB 0,273 AB 0.016 <0,01 
C18:1c9 25,896 A 20,502 B 25,424 A 21,002 B 0.726 <0,01 
C18:1t16 0,178 C 0,609 A 0,164 C 0,406 B 0.031 <0,01 
C18:2 10,12 t/c 0.018 0.016 0.018 0.009 0.005 0.632 
C18:2 11,13 t/t 0,012 B 0,050 A 0,009 B 0,035 A 0.005 <0,01 
C18:2 8,10 t/t 0,003 B 0,031 A 0,003 B 0,023 A 0.003 <0,01 
C18:2 9,11 c/t 0,409 B 0,656 A 0,372 B 0,432 B 0.035 <0,01 
C18:2 c9,c12 3.731 3.615 4.355 3.998 0.426 0.623 
C18:2 c9,t12 0,051 B 0,099 A 0,042 B 0,062 B 0.006 <0,01 
C18:2 t11,c15 0,123 C 1,445 A 0,114 C 0,725 B 0.057 <0,01 
C18:2 t9,c12 0,037 BC 0,085 A 0,031 C 0,055 B 0.005 <0,01 
C18:3 c6,c9,c12 0.056 0.038 0.05 0.076 0.014 0.328 
C18:3 c9,c12,c15 0,392 B 1,233 A 0,466 B 0,998 A 0.067 <0,01 
C18-1t5 0,022 C 0,029 BC 0,057 A 0,044 AB 0.004 <0,01 
C18-2 t8,c13 0,086 B 0,248 A 0,088 B 0,146 B 0.016 <0,01 
C18-2 t9,c13 0,123 C 0,524 A 0,089 C 0,328 B 0.017 <0,01 
C18-iso 0,126 A 0,085 B 0,061 B 0,075 B 0.007 <0,01 
C20:0 0.122 0.13 0.151 0.144 0.01 0.161 
C20:1 c11 0.111 0.09 0.133 0.114 0.01 0.037 
C20:2 c11,c14 0.035 0.026 0.026 0.065 0.015 0.223 
C20:3 c8,c11,c14 0.078 0.064 0.095 0.076 0.013 0.34 
C20:4 
c5,c8,c11,c14 0.801 0.667 0.927 0.815 0.164 0.739 
C20:5 c5, c8, 
c11, c14, c17 0.117 0.228 0.137 0.2 0.039 
0.177
3 
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C21:0 0.014 0.018 0.004 0.016 0.007 0.467 
C22:0 0.017 0.012 0.02 0.021 0.006 0.687 
C22:4 
c7,c10,c13,c16 0,078 a 0,037 b 0,067 ab 0,045 ab 0.01 0.03 
C22:5 
c4,c7,c10,c13,c1
6 0,022 ab 0,004 b 0,031 a 0,015 ab 0.006 0.025 
C22:5 
c7,c10,c13,C16,c
19 0.239 0.27 0.234 0.279 0.049 0.88 
C22:6  
c4,c7,c10,c13,16,
c19 0.079 0.093 0.101 0.113 0.0201 0.684 
SFA 33.925 31.51 32.64 35.171 1.394 0.297 
OCFA 1,437 ab 1,556 a 1,058 b 1,312 ab 0.116 0.032 
BCFA 1,382 a 1,145 ab 0,852 b 1,019 ab 0.107 0.012 
BCFAi 0,796 A 0,639 AB 0,474 B 0,568 AB 0.061 <0,01 
BCFAa 0,586 a 0,506 ab 0,377 b 0,451 ab 0.047 0.028 
MUFA 33.863 320775 34.22 30.481 1.047 0.073 
PUFA 6,492 b 9,508 a 7,257 ab 8,539 ab 0.759 0.042 
P/S 0.195 0.306 0.227 0.26 0.032 0.11 
TFA 4,250 C 8,564 A 5,562 BC 6,401 B 0.543 <0,01 
TFA 18-1 3,887C 8,171 A 5,532 BC 6,140 AB 0.538 <0,01 
TFA 16-1 0,310 A 0,356 A 0,222 B 0,246 B 0.014 <0,01 
PUFA n-6 4.802 4.451 2.223 5.091 0.621 0.643 
PUFA n-3 0,828 B 1,904 A 0,938 B 1,633 A 0.167 <0,01 
n6/n3 5,914 A 2,325 B 6,160 A 3,036 B 0.343 <0,01 
AA/DHA 10,535 a 7,313 b 10,297 ab 6,679 b 1.098 0.035 
LA/LNA 9,798 A 2,894 B 9,673 A 3,892 B 0.678 <0,01 
ID 14 0.033 0.031 0.027 0.022 0.003 0.086 
ID 18 0,692 A 0,643 AB 0,660 AB 0,594 B 0.017 <0,01 
VA/TFA18-1 0.212 0.213 0.165 0.186 0.021 0.327 
VA/18-1t10 0.593 0.481 0.412 0.442 0.098 0.587 
BCFAi/BCFAa 1.366 1.26 1.264 1.264 0.039 0.18 
idvlaemink 0.783 0.765 0.778 0.785 0.032 0.972 
	  Tabella	  5 Effetto	  delle	  diete	  sulla	  composizione	  degli	  acidi	  grassi	  (g/100g	  di	  lipidi)	  nelle	  frazioni	  TG	  e	  PL 
	  Trigliceridi	   C	   L	   S	   SL	   p>f	  
SFA	   48,144	  a	   43,200	  b	   46,769	  ab	   45,978	  ab	   0.024	  
pufa	  n6	   3,609	  C	   5,590	  A	   3,680	  C	   4,736	  B	   <0,01	  
pufa	  n3	   0,574	  B	   1,535	  A	   0,583	  B	   1,366	  A	   <0,01	  
n6/n3	   6,502	  A	   3,659	  B	   6,523	  A	   3,480	  B	   <0,01	  
	  Fosfolipidi	   C	   L	   S	   SL	   p>f	  
SFA	   30.2	   28.677	   32.807	   32.393	   0.174	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pufa	  n6	   31.637	   32.480	   30.648	   32.344	   0.819	  
pufa	  n3	   4,333	  C	   9,186	  A	   4,212	  C	   7,070	  B	   <	  0,01	  
n6/n3	   7,489	  A	   3,542	  B	   7,803	  A	   4,592	  B	   <	  0,01	  
 
10.4  Effetto della dieta sull ’ossidazione degli  acidi 
grassi  
 
 
L’effetto delle differenti diete sul processo ossidativo della 
carne a diversi giorni di conservazione è stato studiato 
osservando le variazioni di concentrazione dei prodotti 
ossidativi primari (dieni coniugati, perossidi) e delle TBARS. 
Per i dieni coniugati non si sono rilevate differenze di 
concentrazione significative variando le  diete e i giorni di 
conservazione (fig.6); allo stesso modo i perossidi (fig. 7) si 
attestano su valori molto simili a quelli in precedenza 
osservati in campioni di salame tipo Milano prelevati dal 
commercio (Novelli et al., 1998), indicando un grado di 
ossidazione limitato e non mostrando differenze significative 
tra i trattamenti. 
 Per le TBARS, come si può osservare dalla figura 8, 
all’inizio della prova (giorno 0) non c’è una variazione 
significativa nei campioni delle quattro diete. Nelle altre tre 
fasi a 4, 7 e 11 giorni di conservazione in atmosfera 
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modificata invece la quantità di TBARs aumenta 
significativamente nei campioni C ed L. Questo suggerisce 
un effetto protettivo della sansa contro l’ossidazione dei 
lipidi intramuscolari dovuto ai polifenoli presenti nell’alimento 
ottenuto dalla spremitura delle olive. Anche se non è ancora 
ben definito l’effetto dei polifenoli nelle diete dei ruminanti 
(Vasta et al., 2009), studi recenti hanno riferito che alcuni 
polifenoli contenuti nei tannini possono migliorare lo stato di 
ossidazione del grasso intramuscolare della carne di agnello 
(Luciano et al., 2009).  
Figura	  6	  Presenza	  dei	  DIENI	  CONIUGATI	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  Figura	  7	  Contenuto	  perossidi	  in	  l.	  dorsi	  (mgCHP/Kg)	  
	  Figura	  8	  	  Contenuto	  TBARs	  in	  l.	  dorsi	  (mgMDA/Kg)	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 Tabella	  6	  Quantità	  Tbars	  e	  significatività	  entro	  il	  giorno	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giorni	  
C	  L	  S	  SL	  
TBARS (mg MDA/kg) 
 
C L S SL 
Giorno 0 0.45A 0.41A 0.11A 0.17A 
Giorno 4 2.89ABC 4.33A 1.63BC 2.34BC 
Giorno  7 4.11ABC 6.09A 1.96BC 3.13BC 
Giorn 11 5.32AC 6.88A 2.22B 4.34BC 
	   103	  
10.5  Effetto della dieta sul Colesterolo 
 
Le quantità di colesterolo varia da 1,5 a 2,5 g/100gr di LT 
(fig. 9), tali variazioni sono da considerarsi legate alla 
conformazione abbastanza uniforme del l. dorsi (Zanardi et 
al., 2000); le variazioni non sono influenzate dalla tipologia 
di dieta somministrata, tale dato conferma quanto osservato 
da Barowicz et al. (1997) e Zanardi et al (2000)  su maiali 
alimentati con diete arricchite in PUFA e MUFA, anche se lo 
stesso Barowicz (2000) ha osservato un effetto 
ipocolesterolemico con diete ricche di n3 PUFA. 
 Figura	  9	  Livello	  di	  Colesterolo	  nelle	  diete	  a	  0-­‐4-­‐7-­‐11	  giorni	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10.6  Effetto della dieta sui Cops 
 
Nel tempo le differenze tra le diete in termini di COPs totali 
(fig 10, tab 7) sono state non significative al giorno 0 e 4  
mentre al giorno 7 si è notata (p<0.001) una riduzione degli 
ossidi del colesterolo negli agnelli alimentati con sansa e 
nello stesso tempo un aumento negli animali allevati con la 
dieta a base di lino. Tale differenza è ancora più marcata al 
giorno 11 quando il valore di COPs totali nel gruppo S è 
meno della metà rispetto al gruppo L. 
Nell’arco degli 11 giorni (tab 7) tutte e quattro le diete hanno 
mostrato un aumento constante di COPs, dall’andamento 
delle singole si può osservare la capacità della sansa di 
ridurre l’ossidazione del colesterolo mantenendo il proprio 
valore sempre al disotto del valore del gruppo C ed L; di 
contro la dieta a base di lino ha mostrato un elevato 
aumento di ossidazione nel corso degli 11 giorni di prova. Il 
gruppo SL mostra un minore tasso di ossidazione rispetto 
alla dieta L mentre non si osservano differenze significative 
con la dieta S. 
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Figura	  10	  Livello	  dei	  COPs	  nelle	  diete	  a	  0-­‐4-­‐7-­‐11	  giorni	  
 	   Tabella	  7	  Significatività	  del	  livello	  COPs	  nel	  tempo	  	  e	  nelle	  diete.	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Mettendo in relazione COPs e colesterolo (figura 11) si 
osserva che il tasso di ossidazione mostra un aumento non 
significativo fino al giorno 7. L’effetto dell’ossidazione si 
osserva solo nella dieta L che aumenta al settimo giorno di 
conservazione. Dopo 11 giorni dal confezionamento il tasso 
di ossidazione mostra un evidente innalzamento e mette in 
luce le capacità antiossidanti della dieta a base di sansa e 
ossidanti della dieta a base di lino. 
Anche prendendo in considerazione le variazioni delle 
singole diete si nota una maggiore resistenza della dieta S 
all’ossidazione che mostra solo all’undicesimo giorno con un 
incremento di 0.6 punti percentuali dall’inizio della prova. Di 
contro la forte ossidabilità dei campioni del gruppo L si 
manifesta dopo soli 7 giorni dall’inizio della prova con un 
aumento di 0.8 punti percentuale tra il giorno 7 e 11 e di 1.4 
punti percentuale nell’arco di tutta la prova. Osservando il 
rapporto COPs/Col viene confermato il maggiore effetto 
della sansa (antiossidante) rispetto lino (ossidante) quando 
questi due alimenti si trovano nella stessa dieta (fig. 11 tab. 
8).  
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Figura	  11	  Rapporto	  COPs/Col	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1993; Guardiola et al., 1996). E' stato dimostrato che tali 
composti possono essere assorbiti dall'uomo con gli 
alimenti ed entrare in circolo tramite i chilomicroni e alcune 
lipoproteine (Emanuel et al., 1991). La conoscenza dei 
fenomeni ossidativi che interessano le carni, al fine di 
consentirne, se necessario, il controllo, ha assunto quindi 
un’importanza notevole che trascende gli aspetti qualitativi 
e tecnologici per coinvolgere in modo significativo la 
protezione della salute umana. 
L’ossidazione del colesterolo è stata approfondita 
attraverso la determinazione dei quattro principali ossidi 
riscontrabili nelle carni fresche e nei prodotti trasformati 
(Chizzolini et al., 1995) : 
 
• 7chetocolesterolo (7cheto) 
• 7b idrossicolesterolo 
• a-epossicolesterolo 
• b-epossicolesterolo 
 
Le molecole di epossicolesterolo che si formano 
dall’interazione biomolecolare tra il colesterolo e un 
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radicale idroperossile (Lercker e Rodriguez-Estrada, 2002) 
non hanno mostrato un significativa differenza nel tempo e 
nelle diete (fig. 14 e 15) ad eccezione del b-
epossicolesterolo che mostra per tutte le diete un aumento 
al giorno 11. 
Come osservato anche da Cardenia et al. (2011) il 
principale ossido del colesterolo presente nei campioni di 
carne è il 7-chetocolesterolo (34-68%), Questo conferma 
ulteriormente che il 7chetocolesterolo può essere 
impiegato come marcatore della misurazione 
dell’ossidazione del colesterolo nelle carni crude (Boselli et 
al, 2005;. Boselli et al, 2009;. Boselli et al, 2010;. Lercker & 
Rodriguez- Estrada, 2000. Il 7 chetocolesterolo, come si 
può osservare in figura 12, non subisce significative 
variazioni con il passare dei giorni di conservazione; solo la 
dieta a base di lino (L) mostra un livello superiore di 
ossidazione e in maniera significativa nelle ultime due 
prove (giorno 7 e 11). Al giorno 11 inoltre si può osservare 
come nella dieta L la quantità di 7cheto sia 4 volte 
superiore a quella della dieta S, dato che dimostra l’attività 
antiossidante legata alla composizione chimica della 
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sansa. Nell’arco degli undici giorni di prova si è osservata 
la formazione del 7 chetocolesterolo in tutte le diete con 
valori differenti che dimostrano la capacità antiossidante 
della sansa e l’instabilità ossidativa del lino; infatti dalla 
figura 10 possiamo notare come la dieta S abbia sempre 
un livello inferiore di ossido di colesterolo rispetto alle altre 
diete ed in particolare alla dieta L. 
Per quanto concerne il 7b idrossicolesterolo (fig 13) non si 
notano differenze significative nei diversi giorni di 
conservazione mentre tra le diete si osserva un 
significativo aumento dell’ossido solo al giorno 11 
confermando l’effetto antiossidante della sansa che 
presenta sempre un incremento di ossidazione minore 
rispetto alle diete a base di lino. 
Infine non sono state osservate differenze significative per 
il triolo (fig.16). 
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Figura	  12	  Livello	  7chetocolesterolo	  nelle	  diete	  	  a	  0-­‐4-­‐7-­‐11	  giorni	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Figura	  13	  Livello	  7b	  idrossicolesterolo	  nelle	  diete	  	  a	  0-­‐4-­‐7-­‐11	  giorni	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Figura	  14	  Livello	  b-­‐epossicolesterolo	  nelle	  diete	  a	  0-­‐4-­‐7-­‐11	  giorni	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  Figura	  15	  	  Livello	  a-­‐epossicolesterolo	  nelle	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  0-­‐4-­‐7-­‐11	  giorni	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 Figura	  16	  Livello	  triolo	  nelle	  diete	  a	  0-­‐4-­‐7-­‐11	  giorni	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11  Conclusioni 
 
I risultati conseguiti appaiono di interesse, in particolare per 
quanto riguarda le performance in vivo che, non essendo 
state influenzate dal trattamento alimentare sperimentale, 
mostrano come la sansa vergine di oliva denocciolata sia da 
considerarsi un ottimo sottoprodotto nell’alimentazione dei 
giovani ruminanti, anche ad alti livelli di inclusione nella 
dieta (32,5% nel concentrato). Tali risultati sono poi 
confermati dalle performance alla macellazione e dalle 
caratteristiche fisiche delle carni anch’esse non influenzate 
dalle diete sperimetali. Tuttavia, il risultato che valorizza 
ulteriormente l’impiego della sansa quale vero e proprio 
integratore alimentare sta nella sua azione antiossidante, 
migliorando la shelf-life della carne, anche quando questa è 
prodotta da animali alimentati con diete ricche di acidi grassi 
polinsaturi. Tale aspetto assume un’ulteriore valenza se si 
considera che una delle strategie per migliorare il rapporto 
acidi grassi saturi/acidi grassi insaturi della carne a favore di 
quest’ultimi e incrementare il livello di CLA nella stessa, 
migliorandone così le caratteristiche nutrizionali, è proprio 
quello di aggiungere nelle diete destinate ai ruminanti fonti 
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di acidi grassi della serie n-3 quali appunto il lino. In 
conclusione dai dati raccolti ed analizzati si può prospettare 
la valorizzazione dei prodotti secondari della filiera olearia e 
la combinazione con altre filiere quali quella mangimistica e 
quella di colture alternative, come ad esempio il lino, volte al 
miglioramento delle caratteristiche nutrizionali e salutistiche 
degli alimenti di origine animale. 
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